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Einleitung
Diese Arbeit behandelt Zusammenhänge zwischen Traumatisierungserfahrungen in
der Kindheit und depressiven Erkrankungen im Erwachsenenalter. Beide Themen
stellen in der psychotherapeutischen Arbeit zentrale Bereiche dar. Die Prävalenz
aﬀektiver, vor allem depressiver Erkrankungen ist hoch und die Erkrankungen be-
einträchtigen die Betroﬀenen stark. Kindheitstraumata sind auch in der Allgemein-
bevölkerung erschreckend häuﬁg, in klinischen Stichproben ist oft die Mehrheit der
PatientInnen betroﬀen. Eine Vielzahl an Studien hat Zusammenhänge zwischen De-
pression und Kindheitstraumata untersucht, wobei sich durch die Komplexität der
Themenbereiche diverse zu untersuchende Aspekte ergeben.
Der theoretische Teil der vorliegenden Arbeit versucht zunächst begriiche Klärun-
gen der beiden Bereiche und stellt unterschiedliche theoretische Schulen und deren
Perspektiven dar, die durch korrespondierende empirische Befunde ergänzt werden.
Insbesondere der Trauma-Begriﬀ bedarf durch die Unterscheidung zwischen akuter
und chronischer Traumatisierung, Mono- und komplexen Traumata und verschie-
denen Traumatisierungsarten einer genaueren Diﬀerenzierung. Sowohl in Bezug auf
Traumatisierungen als auch auf Depression divergieren die Konzepte verschiedener
Forschungsansätze ganz erheblich in ihren Annahmen über die Entstehung, Entwick-
lung und Therapie und das damit assoziierte intrapsychische Geschehen.
Schließlich wird in den Abschnitten jeweils eine zusammenfassende Deﬁnition ver-
sucht.
Es folgt ein Überblick über Forschungsbefunde zu Zusammenhängen zwischen Kind-
heitstraumata und Depression. Diese umfassen die Entstehung von Depression nach
früher Traumatisierung, speziﬁsche Symptomkonstellationen und Charakteristika
depressiver Erkrankungen, die unterschiedlichen Auswirkungen verschiedener Trau-
maformen und Unterschiede im Ansprechen auf die jeweiligen Therapien.
In einem vierten Teil werden Theorien und empirische Ergebnisse zu Geschlech-
terunterschieden bei Depression und Trauma und zu Besonderheiten bei Frauen
dargestellt. Diese versuchen, Erklärungsansätze für die stark unterschiedlichen De-
pressionsprävalenzen bei Männern und Frauen zu bieten.
Anschließend werden aus den theoretischen Erläuterungen die in dieser Arbeit un-
tersuchten Hypothesen hergeleitet. Die Auswertung behandelt die Auswirkungen
multipler Traumatisierung in der Kindheit auf die Schwere der Erkrankungen und
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diﬀerentielle Einﬂüsse unterschiedlicher Traumatisierungsarten. Außerdem werden
die Verläufe im therapeutischen Setting mehrerer psychosomatischer Kliniken be-
trachtet. Darüber hinaus werden Zusammenhänge zwischen der Ausprägung der
Traumatisierung und dem Strukturniveau der Persönlichkeit sowie Geschlechterun-
terschiede bezüglich Depression und Traumatisierung untersucht.
Der Methodenteil gibt zunächst einen Überblick über die Erhebungen im Rahmen
der Inpatient and Day Hospital Treatment for Depression (INDDEP)-Studie und
der Langzeittherapie bei chronischen Depressionen (LAC)-Studie. Darüber hinaus
werden die verwendeten Messinstrumente und die statistische Auswertung beschrie-
ben. In den Ergebnissen werden die beiden verwendeten Stichproben dargestellt und
die Resultate der Analysen berichtet.
Schließlich werden in der Diskussion die Studien und Analysen kritisch beleuch-
tet, um dann die Hypothesen im Einzelnen zu diskutieren. Insgesamt bestätigen
die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung einen wahrscheinlichen Einﬂuss von
Traumatisierungserfahrungen in der Kindheit auf die Ausprägung von Depressionen
im Erwachsenenalter. Es folgen die Einordnung der Ergebnisse in die bisherige For-
schung und ein kurzes Fazit.
Teile der hier dargestellten Ergebnisse für die INDDEP-Studie werden bereits veröf-
fentlicht (Docter et al. 2018). Diese werden in den Darstellungen bzw. im Fließtext
gekennzeichnet.
In der vorliegenden Arbeit werden bei den beschriebenen Personen, meist PatientIn-
nen und TherapeutInnen, jeweils Menschen aller Geschlechter angesprochen. Dies




Dieser Abschnitt gibt einen Überblick über theoretische Konzepte und Entwicklun-
gen sowie den Forschungsstand in den hier behandelten Bereichen.
Er betrachtet zunächst die beiden im Fokus stehenden Themen, Trauma und De-
pression und versucht für beide eine Begriﬀsklärung und eine Zusammenfassung der
Positionen unterschiedlicher theoretischer Schulen in deren historischer Entwicklung.
Im Text und in größerem Umfang am Schluss der Abschnitte werden empirische Be-
funde berichtet, um eine Einordnung theoretischer Konzepte im Kontext empirischer
Erkenntnisse zu ermöglichen.
In einem dritten Unterpunkt werden die zuvor angedeuteten Zusammenhänge zwi-
schen Trauma und Depression hervorgehoben und bisherige Forschungsergebnisse
umfassender dargestellt.
Schließlich werden im vierten Abschnitt Besonderheiten des Zusammenhangs zwi-
schen Trauma, Depression und der erhöhten Prävalenz beider bei Frauen mittels
einer kritischen Stellungsnahme und der Darstellung von Theorie und Empirie be-
leuchtet.
Diese Darstellung des Hintergrunds der behandelten Themen ermöglicht schließlich
die Entwicklung einer theoretischen Position, die den Forschungshypothesen der vor-
liegenden Arbeit zugrunde liegt. Eine kurze Darstellung dieses Konzepts erfolgt ge-
meinsam mit der Beschreibung der untersuchten Hypothesen im fünften Abschnitt.
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1 Trauma
1.1 Einführung in die Traumatheorie
Der Traumabegriﬀ
Nachdem traumatische Erfahrungen, insbesondere von Kindern, über viele Jahre
kaum eine Rolle in der Psychiatrie spielten, ist der Trauma-Begriﬀ in den letz-
ten Jahren vermehrt ins Zentrum der Aufmerksamkeit gerückt (Hirsch 2011; Seid-
ler 2013). Die Einführung der Diagnose der Posttraumatischen Belastungsstörung
(PTBS bzw. PTSD) erfolgte erst 1980 in der Folge des Vietnam-Kriegs (Williams
1987; Ermann 1997; Leuzinger-Bohleber 2009). Die psychiatrische und psychoana-
lytische Forschung hat sich seitdem intensiver mit Traumata beschäftigt, was auch
zu praktischen Auswirkungen führte: Traumata wurden häuﬁger diagnostiziert und
in Therapien stärker beachtet (Reddemann und Senf 2006; Fischer und Riedesser
2009). Zusätzlich entstanden neue, traumaspeziﬁsche Therapierichtungen.
Werner Bohleber benennt verschiedene historische und wissenschaftliche Einﬂussfak-
toren für die vermehrte Auseinandersetzung mit dem Traumabegriﬀ und dessen Er-
neuerung. Diese umfassen die Aufarbeitung des Holocausts und die Beschäftigung
mit dessen Überlebenden, die transgenerationelle Übertragung auf deren Kinder,
die gesellschaftspolitische und feministische Auseinandersetzung mit Kindern und
Frauen als Traumatisierten, die Besonderheiten der Erinnerung von Traumata und
von autobiographischen Erinnerungen im therapeutischen Kontext sowie das in-
trapsychische Geschehen bei der Trauma-Entstehung, -Verarbeitung und -Therapie
(Bohleber 2000b).
Dabei trat die deﬁnitorische Klärung des Traumabegriﬀs ebenso wie die diﬀerentielle
Indikationsstellung häuﬁg in den Hintergrund - ein Problem, das bis heute fortbe-
steht (Reddemann und Senf 2006). Die Deﬁnition von Traumata kann und sollte
jedoch von verschiedenen Perspektiven aus beleuchtet werden. Der folgende Textab-
schnitt versucht dementsprechend, einen Überblick über mögliche Deﬁnitionen und
Aspekte des Begriﬀs Trauma zu geben.
Dieses Ansinnen wird durch mehrere Umstände verkompliziert. Zunächst bezeichnet
Trauma keine Krankheitsentität, wie etwa die Depression. Zwar teilen viele trau-
matisierte PatientInnen einige Symptome, die Folgen eines traumatischen Ereignis-
ses können jedoch sehr unterschiedlich sein. Trauma ist dabei, wie weiter unten
erläutert wird, ein prozeduraler Begriﬀ. Er umfasst einen auslösenden Bereich, einen
Bereich der Reaktion und schließlich deren kurz- und langfristigen Folgen. Auslö-
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sender Bereich ist dabei ein umständlicher Ausdruck für ein begriiches und auch
inhaltliches Problem, das bereits früh von Erwin Straus (1930) besprochen wurde.
Es geht dabei um das Verhältnis zwischen und die Auswirkungen von subjektiven
und objektiven Anteilen traumatisierender Ereignisse. Häuﬁge Bezeichnungen sind
traumatisches Erleben und traumatische Erfahrung. Seidler (2013, S. 30) wider-
spricht diesen Begriichkeiten, da der traumatische Auslöser eben nicht symbolisiert
und dadurch verbalisierbar sei. Er schlägt stattdessen Widerfahrnis für das Ereig-
nis und Erleidnis für dessen Repräsentation vor, um verschobene und verletzte
Grenzen und den passiven Aspekt zu verdeutlichen. Die vorliegende Arbeit bedient
sich hier eines breiteren Vokabulars, die Wichtigkeit der diﬀerenzierten Betrachtung
von Begriﬀen und Prozessen soll aber zumindest angedeutet werden.
Der auslösende Bereich, das Widerfahrnis, wird dabei durch mehrere Eigenschaf-
ten deﬁniert. Zunächst geht es um die Häuﬁgkeit: Es kann ein einmaliges Ereig-
nis sein, ein sogenanntes Mono- oder Ereignistrauma, in der Einteilung von Terr
(1991) als Typ-I-Traumatisierung bezeichnet und größtenteils passend zum theo-
retischen Konzept der Akut-Traumatisierung. Allerdings bezieht sich Terr in ihrer
Einteilung bei beiden Typen auf Kindheitstraumata. Oder es handelt sich um eine
Mehrfachtraumatisierung - mehrfache Traumata können simultan, sequentiell (Keil-
son 1978), komplex und kumulativ (Khan 1977) verlaufen - teilweise überlappen sich
auch diese Begriﬀe. Das Typ-II-Trauma nach Terr bezeichnet eine komplexe Trauma-
tisierung, die wiederholt und/oder über einen längeren Zeitraum hinweg geschieht.
Komplexe Traumata gehören dabei eher in den Bereich der Entwicklungspsychotrau-
matologie und sind meist Beziehungstraumata (Reddemann und Senf 2006; Hirsch
2011).
Dies impliziert bereits unterschiedliche Populationen für die verschiedenen Trauma-
Arten: Sehr stark verallgemeinert sind Erwachsene eher von Typ-I-Traumata be-
troﬀen und Typ-II-Traumata betreﬀen eher Kinder - damit ist der Zeitpunkt der
Ereignisse gemeint, nicht jedoch der Folgen, die sich über die gesamte Lebensspan-
ne erstrecken können. Natürlich sind Ausnahmen möglich, die Konzepte bezüglich
Symptomatik und Persönlichkeitsentwicklung sind aber auch mit den unterschied-
lichen Gruppen von Betroﬀenen assoziiert. Zusätzlich unterscheiden sich auch die
äußeren Einwirkungsfaktoren: Während das Monotrauma eher durch fremde Per-
sonen, Unfälle oder Naturkatastrophen verursacht wird, besteht bei der komplexen
Traumatisierung eine Beziehung zwischen den Individuen - häuﬁg sind die Täter
Familienmitglieder oder Betreuungspersonen, was die Traumafolgen mitbedingt.
Schließlich bestehen, wie bereits angedeutet, Unterschiede in der Art des Traumas:
Etwa Vergewaltigungen, Gewaltverbrechen oder (Natur-)Katastrophen. Bei Kindern
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gibt es den Ansatz, zwischen emotionaler und physischer Vernachlässigung, psychi-
scher, physischer und sexueller Misshandlung/Missbrauch zu unterscheiden (Bark-
mann 2011). Zusätzlich werden aversive Lebensereignisse deﬁniert, die einer engen
Trauma-Deﬁnition nicht entsprechen (etwa Scheidung oder Tod der Eltern, psychi-
sche Erkrankungen in der Familie) (Mandelli, Petrelli und Serretti 2015).
So unterschiedlich wie die Auslöser sind auch die Folgen von Traumatisierung. Sie
umfassen die Traumafolgestörungen im engeren Sinn, wie sie in ICD und DSM auf-
geführt sind, wobei sich auch diese Deﬁnitionen im Fluss beﬁnden. Komplexere
Traumafolgestörungen sind demgegenüber etwa Veränderungen von Persönlichkeit,
psychischer Struktur oder Bindungsfähigkeit - auch abhängig von der theoretischen
Perspektive.
Zusätzlich stellt sich das Problem von Komorbidität nach Traumatisierung - so
schreibt Seidler (2013, S. 146), dass komorbide Störungen bei Traumatisierten pa-
thogenetisch mit dem Trauma verbunden sind und keine unabhängigen Störungen
darstellen. In diesem Sinne wären ggf. auch häuﬁge Störungen wie Depression und
Sucht als Folge von Traumatisierung zu verstehen. Diese komplexe Unterteilung
wird komplettiert durch eine Anzahl unterschiedlicher Perspektiven und Theorien
über Traumatisierung, die auch unterschiedliche Therapieformen begründen, so etwa
Psychoanalyse und systemische Ansätze, Verhaltens- und Gestalttherapie, sowie au-
ßerhalb des therapeutischen Bereichs die Sozialpsychologie. Dabei betrachten diese
theoretischen Schulen meist nicht das gesamte Spektrum trauma-assoziierter Ereig-
nisse und Folgen, sondern fokussieren beispielsweise eher Monotraumata oder kom-
plexe Traumatisierungen. Die unterschiedlichen Foki sind dabei nicht trennscharf,
sondern haben Schnittmengen miteinander.
In dieser Vielfalt von Bereichen und Eigenschaften des Trauma-Begriﬀs ist es begrün-
det, dass jede Unterteilung des Feldes zur Erläuterung unterschiedlicher Theorien
letztlich nur eine mehr oder weniger arbiträre Setzung darstellen kann und es sowohl
zu Auslassungen als auch zu Überschneidungen kommt. Dennoch erfolgt in dieser
Arbeit eine solche Gliederung nach theoretischen Schulen, um mögliche Verständ-
nisansätze zu erläutern und Möglichkeiten der Integration aufzuzeigen.
Der empirische Teil dieser Arbeit behandelt die Zusammenhänge von kindlicher
Traumatisierung und Depression. PTBS kann eine Folge solcher Traumatisierung
sein, ist aber, wie bereits angedeutet, eher typisch für Monotraumata. Die Aus-
wirkungen komplexer Beziehungstraumata, wie sie bei Kindern häuﬁger vorliegen,
betreﬀen ein weites Feld an psychiatrischen Folgeerkrankungen und beeinﬂussen die
psychische Struktur und Organisation. Für eine umfassende Darstellung und um
die notwendige Diﬀerenzierung zu ermöglichen, geht der Theorieteil auch auf die
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posttraumatische Belastungsstörung ein, mögliche Therapien werden aber lediglich
angerissen, um den Fokus der kindlichen Traumatisierung nicht aus den Augen zu
verlieren.
Überblick über mögliche Deﬁnitionen
Was ist also ein psychisches Trauma? Im Vokabular der Psychoanalyse (Laplanche
und Pontalis 1972) lautet die Deﬁnition, es sei ein Ereignis im Leben des Subjekts,
das deﬁniert wird durch seine Intensität, die Unfähigkeit des Subjekts, adäquat dar-
auf zu antworten, die Erschütterung und die dauerhaften pathogenen Wirkungen,
die es in der psychischen Organisation hervorruft. Ökonomisch ausgedrückt, ist das
Trauma gekennzeichnet durch ein Anﬂuten von Reizen, die im Vergleich mit der To-
leranz des Subjekts und seiner Fähigkeit, diese Reize psychisch zu bemeistern und
zu bearbeiten, exzessiv sind. Fischer und Riedesser schreiben in ihrem Lehrbuch
der Psychotraumatologie, es sei ein vitales Diskrepanzerleben zwischen bedrohlichen
Situationsfaktoren und den individuellen Bewältigungsmöglichkeiten, das mit Gefüh-
len von Hilﬂosigkeit und schutzloser Preisgabe einhergeht und so eine dauerhafte Er-
schütterung von Selbst- und Weltverständnis bewirkt (Fischer und Riedesser 2009,
S. 84, kursiv i.O.). Demgegenüber bezieht Seidler das subjektive Erleben mit ein:
Ein Ereignis wird dann zu einem traumatischen, wenn es - in seiner Wirkung auf die
betroﬀene Person - einen Akt der Auslöschung ihrer Daseinsberechtigung darstellt
(Seidler 2013, S. 36).
Der Begriﬀ Trauma - griechisch Wunde - wurde und wird bis heute in der somati-
schen Medizin verwendet. Er bezeichnet dort die körperliche Schädigung durch ein
von außen einwirkendes, mechanisch wirksames, schädigendes Agens (Pschyrembel
2014). Historisch fand er über den Umweg der Neuropsychiatrie in Theorien über
die Schädigung von zentralnervösen Strukturen Eingang in die psychiatrische Arbeit
(Mertens und Auchter 2014). Hier bezeichnet er nun eine Schädigung durch psychi-
sche Inhalte auf der mentalen Ebene, die kein physisches Korrelat mehr haben muss,
sondern primär zu funktionellen Folgen führt.
Eine mögliche Art, diesen Vorgang zu verstehen, ist die im ersten Zitat angedeutete,
psychoökonomische Perspektive: Das Individuum wird durch das traumatisierende
Ereignis quasi überrollt und die gewaltsame Erfahrung übersteigt die individuellen
Möglichkeiten der Bewältigung, das Trauma ist über-wältigend. Darin wird sicht-
bar, dass das Trauma immer zwei Anteile beinhaltet: Das objektive Geschehen und
die subjektive Kapazität und Art der Verarbeitung (Mertens und Auchter 2014). In
psychoanalytischen Termini bezeichnet das Trauma ein Erlebnis, das von solcher
Intensität ist, dass es die psychischen Verarbeitungsmöglichkeiten des Betreﬀenden
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überschreitet (Mertens und Auchter 2014, S. 962).
Hinzu kommen die akute Beeinträchtigung der Ich-Funktionen und spätere Bewälti-
gungsversuche, die sich je nach Art des Traumas unterschiedlich darstellen können.
Hier wird ein diﬀerenzierender Punkt deutlich: Im allgemeinen Sprachgebrauch wird
das Trauma häuﬁg als singuläres Ereignis verstanden, das (einmalige) überwälti-
gende Geschehen. Tatsächlich umfasst der Traumabegriﬀ aber einen längeren und
komplexeren Prozess, der neben dem initialen Geschehen auch dessen Folgen mit-
einbezieht. Hier kommt die Unterscheidung zwischen objektiven und subjektiven
Anteilen zum Tragen, da neben dem realen aversiven Geschehen die individuellen
subjektiven Gegebenheiten zur Entwicklung eines Traumas beitragen, indem die je-
weiligen Bewältigungsmöglichkeiten und -mechanismen bezüglich Intensität und Art
aversiver Ereignisse variieren. Das Trauma umfasst neben dem Auslöser also einen
Prozess mit einer Reihe von Reaktionen unterschiedlicher Dauer, die interindividu-
ell verschieden sein können. Diese Reaktionen werden in den theoretischen Schulen
unterschiedlich interpretiert und benannt, was im Folgenden verdeutlicht werden
soll.
1.2 Paradigmen und Perspektiven auf
Traumatisierung
In der Einordnung traumatischer Prozesse lassen sich Kira, Fawzi und Fawzi (2013)
zufolge drei führende Paradigmen unterscheiden: Die psychiatrische Herangehens-
weise, die gruppenfokussierte, eher sozialpsychologische Sichtweise und die psycho-
analytische Perspektive mit einem Schwerpunkt auf der (kindlichen) Entwicklung.
Allen gemeinsam ist die Sicht auf das Trauma als aversivem Reiz, der im Zusam-
menspiel mit individuellen Vorbedingungen zu negativen psychischen Folgen, u. U.
manifesten Symptomen, aber auch der Aktivierung von Ressourcen für das Subjekt
führt. Die verschiedenen Anteile dieses Konzepts werden dabei unterschiedlich ge-
wichtet und ausgestaltet, ebenso wie die Bedeutung der Psychoökonomie für das
Geschehen.
Zur Diﬀerenzierung kommen im Folgenden die verschiedenen theoretischen Richtun-
gen zur Darstellung: Zunächst wird kurz die soziologisch-sozialpsychologische Sicht
vorgestellt. Anhand der gängigen Klassiﬁkationsmanuale ICD-10 und DSM-V wird
der psychiatrische Mainstream dargestellt. Die psychoanalytische Theoriebildung
wird in ihrer Entwicklung seit Freud ausführlicher erläutert. Darüber hinaus wer-
den verhaltenstherapeutische Konzepte der Entwicklung von Traumata vorgestellt
und mögliche neurophysiologische und -anatomische Veränderungen beschrieben. In
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den letzten Jahren haben zusätzlich gestalttherapeutische Elemente die Trauma-
Therapie stark beeinﬂusst, auf deren Theroriebildung hier jedoch nicht eingegangen
werden soll.
Im Rahmen der unterschiedlichen Theorien werden auch die resultierenden thera-
peutischen Verfahren kurz dargestellt. Nicht alle Verfahren sind für alle Patientenpo-
pulationen anwendbar und insbesondere bei komplex traumatisierten PatientInnen
ist eine diﬀerentielle Indikationsstellung notwendig, die Bedürfnissen nach längerer
Therapie mit einem Fokus auf Beziehungserfahrungen Rechnung trägt und gegebe-
nenfalls die Notwendigkeit stützender Funktionen beim Aufdecken und Integrieren
traumatischer Erfahrungen berücksichtigt.
1.2.1 Sozialpsychologische und gesellschaftliche
Trauma-Konzepte
Ansätze des Inter-Gruppen-Paradigmas sind eher sozialpsychologisch als psychia-
trisch orientiert und unterscheiden sich darin von den weiteren hier dargestellten
Konzepten. Sie beschäftigen sich mit systemischer, sozialer, struktureller Gewalt
(Kira, Fawzi und Fawzi 2013) und untersuchen Abläufe innerhalb und zwischen
Gruppen. Die Diﬀerenzierung zwischen Mikro- und Makroaggression ergibt dabei
Modelle, in denen kleine Diskriminierungserfahrungen an Makroaggression erinnern
und das Trauma so aufrechterhalten. Die Traumata können politisch motiviert sein
und beziehen Diskriminierung, auch rassistischer Art, Genozid und Folter mit ein.
Die Folgen umfassen auch physische und psychische Beeinträchtigungen.
Auch wenn solche strukturellen Traumata dramatische gesellschaftliche Einﬂüsse
haben können, spielen sie in der vorliegenden Dissertation keine zentrale Rolle.
Dennoch sind sie aufgrund komplexer Auswirkungen, etwa durch Abhängigkeiten
innerhalb von Gruppen und dadurch bedingte weitere Traumatisierungen auf indi-
vidueller Ebene von großer praktischer Bedeutung.
Dammann (2015) stellt die Hypothese auf, dass PTBS-Symptome kulturabhängig
seien. Er widerspricht damit Konzepten, die PTBS als universelle Reaktion auf Trau-
mata einschätzen und sieht etwa frühere Berichte von posttraumatische Zuständen
als nicht identisch mit heutigen, insbesondere aufgrund fehlender Symptome. So
wird in älteren Darstellungen kaum von Intrusionen, Flashbacks, Nervosität oder
sozialem Rückzug berichtet. Nicht immer scheint das Auftreten einer PTBS zudem
das beste Maß für Traumafolgestörungen zu sein, teilweise sind Trauer, Angst oder
generelle Belastung (general distress) valider. Darüber hinaus könnten gesellschaft-
liche Einschätzungen einen Einﬂuss haben, etwa dadurch, das externale Ursachen
im Fall eines Traumas leichter erträglich sind.
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Solche Überlegungen sind relevant für unser Verständnis von Traumatisierung ei-
nerseits, bei Überlegungen zu notwendigen gesellschaftlichen veränderungen ande-
rerseits. Wenn möglich, sollten in Therapien auch sozialpsychologische Prozesse mit-
gedacht und berücksichtigt werden.
1.2.2 Psychiatrisch-deskriptive Ansätze:
Klassiﬁkationsmanuale
Die Bezeichnung psychiatrisch stellt für das erste Paradigma eine eher willkürliche
Setzung dar, denn natürlich können auch psychoanalytische und andere psycho-
logische Konzepte Eingang in die psychiatrische Arbeit ﬁnden. Ohnehin wird von
WissenschaftlerInnen und TherapeutInnen in der Psychotraumatologie immer wie-
der auch die Wichtigkeit der Integration unterschiedlicher Ansätze hervorgehoben
(Reddemann und Senf 2006) und aktuelle Therapieansätze beinhalten oft Elemente
mehrerer Schulen.
Der psychiatrische Mainstream wird durch die Klassiﬁkationsmanuale insofern re-
präsentiert, als im deutschen Gesundheitssystem die Klassiﬁkation anhand von ICD-
10-Diagnosen für die Abrechnung mit den Krankenkassen obligatorisch ist. Letztere
umfassen primär Folgen von Akut- oder Monotraumatisierungen, Traumata wer-
den in der psychiatrischen Forschung abgesehen davon eher als Risikofaktoren für
andere Erkrankungen wie aﬀektive oder Persönlichkeitsstörungen verstanden, die
also separat kodiert werden müssen. Die Klassiﬁkation umfasst dabei hauptsächlich
phänomenologisch-deskriptive Aspekte, das heißt manifeste Symptome und kaum
deren Ätiologie (s.u.), behandelt also keine Entstehungsmechanismen nach dem trau-
matischen Ereignis oder währenddessen.
Die gängigen Klassiﬁkationsmanuale verdeutlichen, was heute im psychiatrischen
Mainstream unter Trauma oder Traumafolgestörungen verstanden wird - im en-
geren Sinn ein Monotrauma als Reaktion auf eine außergewöhnliche körperliche
oder seelische Belastung (Dilling, Mombour und Schmidt 2015, S. 181). ICD-10 und
DSM-V nehmen dabei für sich in Anspruch, deskriptive Manuale zu sein und ste-
hen in einer psychopathologischen Tradition, es geht um beobacht- oder berichtbare
manifeste Symptome und nicht um Ätiologie oder Mechanismen von Krankheits-
entstehung. In dieser Eigenschaft bilden die Traumafolgestörungen eine Ausnahme
- sie sind die einzige diagnostische Kategorie, in der eine Kausalität zwischen einem
deﬁnierten und für die Diagnosestellung verlangten Auslöser, dem traumatischen
Ereignis, angenommen wird (Heinz 2014).
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ICD-10
Im ICD 10 fallen die Traumafolgestörungen unter die neurotischen, Belastungs- und
somatoformen Störungen (F4) und werden als Reaktionen auf schwere Belastungen
und Anpassungsstörungen (F43) benannt (Dilling, Mombour und Schmidt 2015).
Der Bereich umfasst die akute Belastungsreaktion und die Posttraumatische Bela-
stungsstörung als Reaktionen auf schwere Belastungserlebnisse und die Anpassungs-
störung als Reaktion auf eine Lebensveränderung mit anhaltenden unangenehmen
Folgen, also nicht auf ein traumatisches Ereignis im engeren Sinne.
Das zentrale diagnostische Merkmal ist laut Manual die belastende Erfahrung, die
den primäre[n] und ausschlaggebende[n] Kausalfaktor darstellen muss und ohne
die die Erkrankung nicht entstanden wäre. So erfolgt, wie bereits angedeutet, ei-
ne Abgrenzung von anderen psychischen Erkrankungen, die möglicherweise durch
belastende Lebensereignisse beeinﬂusst werden: Bei diesen ist die Belastung nicht
notwendig und stellt keine ausreichende Erklärung für die Entstehung dar, es besteht
zusätzlich eine individuelle [. . . ] Vulnerabilität. Die F43-Störungen werden dabei
so verstanden, dass sie erfolgreiche Bewältigungsmechanismen verhindern (Dilling,
Mombour und Schmidt 2015, S. 167) und das soziale Funktionsniveau beeinträchti-
gen.
Als typische, länger andauernde Reaktion auf eine schwere Belastung wird die Post-
traumatische Belastungsstörung gesehen. Die Traumata sind hier am ehesten psy-
choökonomisch zu verstehen, charakterisiert durch eine akute Überforderung der
individuellen Bewältigungsmöglichkeiten. Bezüglich des Zusammenspiels objektiver
und subjektiver Faktoren steht das traumatische, objektive Erlebnis im Vorder-
grund, Persönlichkeitseigenschaften (benannt werden zwanghafte und asthenische
sowie neurotische Züge) können laut Manual höchstens die Anfälligkeit für die Er-
krankung erhöhen oder den Verlauf intensivieren.
Die benannten Symptome umfassen das Wiedererleben in unterschiedlichen Formen,
etwa als Intrusionen, emotionale Veränderungen wie Anhedonie und Gleichgültigkeit
und Vermeidungsverhalten mit Angstreaktionen. Heftige emotionale Reaktionen und
Impulsdurchbrüche sind möglich, selten kann es nach Jahren zu dauerhaften Verän-
derungen der Persönlichkeit kommen (Dilling, Mombour und Schmidt 2015).
DSM V
Im DSM V existiert (anders als im DSM IV) eine eigene Kategorie für die Folgen
traumatisierender Ereignisse: Die Trauma- und belastungsbezogene[n] Störungen
(Falkai 2015). Sie beinhaltet wie im ICD-10 die akute Belastungsstörung, die PTBS
und die Anpassungsstörungen mit größtenteils vergleichbaren Kriterien, das Ereignis
11
wurde als notwendiges Kriterium beibehalten. Zusätzlich werden jedoch die Reak-
tive Bindungsstörung und die Beziehungsstörung mit Enthemmung eingeführt, für
die soziale Vernachlässigung als Kriterium verlangt wird. Die reaktive Bindungsstö-
rung wird als internalisierende Reaktion - depressiv, gehemmt -, die Beziehungsstö-
rung mit Enthemmung als externalisierende Reaktion gesehen. Damit einhergehen
und nachfolgen können laut DSM V weitere Funktionseinschränkungen und einge-
schränkte Fähigkeiten, überhaupt Beziehungen einzugehen (Falkai 2015).
In den letzten Jahren lag der Fokus in der psychiatrischen Arbeit auf PTBS und
Akuttraumata, wie auch aus den diagnostischen Klassiﬁkationsmanualen deutlich
wird. Deren deskriptiver Aufbau bedingt, dass keine Theorien über die Zusammen-
hänge zwischen der angenommenen traumatischen Ursache, dem traumatisierenden
Ereignis, und der Folge, typischerweise der posttraumatischen Belastungsstörung,
aufgestellt oder benannt werden. Für diese müssen wir auf die in den folgenden
Absätzen dargestellten theoretischen Konzepte zurückgreifen. Der bisherige Fokus
brachte es mit sich, dass für die beschriebenen Krankheitsbilder psychoökonomische
Ideen von besonderer Bedeutung waren. Wichtige Auslöser können dabei neben in-
dividuellen Gewalterfahrungen Kriegstraumata, auch bei Soldaten, sowie Naturka-
tastrophen sein. Das PatientInnenkollektiv umfasst eher Erwachsene, obwohl natür-
lich auch Kinder von einmaligen traumatischen Erfahrungen betroﬀen sein können.
Der Mechanismus ist aber abzugrenzen von komplexen Beziehungstraumata, wie sie
häuﬁger bei Kindern im familiären Kontext vorkommen. Allerdings sind diese Ka-
tegorien nicht trennscharf - auch singuläre Traumaerfahrungen können Merkmale
komplexer Traumata wie etwa einen vertrauten Aggressor haben. Zusammenfassend
wurde in der Entwicklung des DSM V ein neues Gewicht auf die Bedeutung kind-
licher Traumata gelegt und mit der Betonung der Bindungs- und Beziehungsfolgen
auch Theorien komplexer Traumatisierung Rechnung getragen.
1.2.3 Psychoanalytische Perspektive
Dem deskriptiven Ansatz von DSM und ICD gegenüberstehend, behandeln psycho-
analytische Theorien intrapsychische Mechanismen und Veränderungen in Reaktion
auf das Trauma. Sie umfassen auch Akut-Traumatisierungen, der Fokus liegt jedoch
heute auf komplexen Beziehungstraumata und deren entwicklungspsychologischen
Aspekten, weshalb sie teilweise mit der Entwicklungspsychotraumatologie zusam-
mengefasst werden.
Die psychoanalytische Perspektive soll an dieser Stelle ausführlich dargestellt wer-
den. Teilweise wird sie mit anderen, entwicklungspsychologischen Theorien zusam-
mengefasst (Kira, Fawzi und Fawzi 2013). Dies verdeutlicht bereits die zentrale Stel-
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lung, die Kindheitstraumata in der psychoanalytischen Theoriebildung einnehmen.
Bohleber (2000a) ordnet in einem Übersichtsartikel die Entwicklung psychoanaly-
tischer Theorien anhand von zwei Modellen: Dem psychoökonomischen und dem
objektbeziehungstheoretischen.
Schließlich beschreibt er auch den körperlich-gegenständlichen Anteil des Traumas,
der dem Vagen, Interpretativen des psychoanalytischen Prozesses gegenüberstehe.
Das Trauma breche in den psychischen Raum ein, Wahrnehmung und Aﬀekt würden
verändert, zentral sei die Zerstörung der Symbolisierung. In diesem Konzept werden
letztlich die unterschiedlichen Positionen integriert.
Die psychoanalytische Traumatheorie hat dabei bereits mit Freud begonnen, wurde
jedoch erst durch Ferenczi um die objektbeziehungstheoretische Komponente erwei-
tert und dann in ihren Teilaspekten von diversen Autoren weiterentwickelt.
Freud
Freuds Traumatheorie hat sich über viele Jahre hinweg mehrfach gewandelt. Diese
Entwicklung mit Variationen in objektiven und subjektiven Anteilen des Traumas,
deren Gewichtung und dem Verhältnis zwischen Trauma und Abwehr sowie psycho-
ökonomischen Anteilen, wird im Folgenden nachgezeichnet.
Frühe Gedanken Freuds über traumatische Erfahrungen ﬁnden sich bereits im ge-
meinsam mit Breuer verfassten Aufsatz Über den psychischen Mechanismus hyste-
rischer Phänomene in den Studien über Hysterie (Freud 1991a, S. 81-98). Hier zieht
er Parallelen zwischen der Hysterie und der traumatischen Neurose, einem Begriﬀ,
der vermutlich von Oppenheim (1889) geprägt wurde. Freud postuliert ein auslösen-
des, schreckendes Moment mit längerfristiger psychischer Wirkung: Er stellt sich den
Zusammenhang zwischen Trauma und Hysterie nicht mit dem Trauma als reinem
Auslöser vor, vielmehr wirke das Trauma nach Art eines Fremdkörpers [. . . ] noch
lange Zeit nach seinem Eindringen als gegenwärtig wirkendes Agens (Freud 1991a,
S. 85). Für die Bewältigung aﬀektiver Erinnerungsanteile sei es wichtig, ob auf sie
eine passende Reaktion erfolgt sei.
Im Kontext seiner Selbstanalyse und von ersten Analysen mit PatientInnen wurde
für Freud ein Konzept unbewusster Phantasien wichtig, das die Existenz von Erin-
nerungen an traumtische Erlebnisse, die nicht wirklich geschehen waren, erklärte.
In den Vorlesungen zur Einführung in die Psychoanalyse schreibt Freud (1991c)
wiederum über die traumatischen Neurosen, insbesondere als Kriegsfolgen mit einer
Fixierung an das traumatische Ereignis und Wiederholungen im Traum. Diese sei-
en die Folgen der unbewältigten Situation. Das Trauma sei dabei psychoökonomisch
zu verstehen - im Unterschied zur Neurose mit ihren unbewältigten, aﬀektbeladenen
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Ereignissen, aber komplexeren intrapsychischen Vorbedingungen.
Schematisch verdeutlicht er in einem Schaubild, dass er das Trauma in der neuroti-
schen Entwicklung nur noch als akzidentellen, auslösenden Faktor sieht.
Später (1920) erfolgt in Jenseits des Lustprinzips die Neuformulierung einer de-
taillierteren, psychoökonomischen Traumatheorie: Die Entität der Psyche, das un-
diﬀerenzierte Bläschen (Freud 1991d, S. 25), ist durch eine Hülle, den Reizschutz,
vor dem erregenden Außen geschützt. Erregung bedinge Lust und Unlust und ih-
re Weiterleitung hinterlasse Spuren. Bei zu intensiven Reizen könne dieser Schutz
durchdrungen werden, was störend wirke und unter Außerkraftsetzung des Lust-
prinzips zu Abwehrprozessen führe, um die Integrität des Subjekts zu schützen. In
der Folge könnten Ich-Funktionen nur noch reduziert ablaufen oder sogar zusam-
menbrechen, wobei die bindenden Kräfte der Psyche interindividuell verschieden
und möglicherweise von Ich-Konﬂikten beeinträchtigt seien. Antizipation und resul-
tierende Angst fungieren in diesem Modell als protektive Faktoren gegenüber dem
traumatisierenden, überraschenden Schrecken. Wiederholungen im Traum könnten
ein Bewältigungsversuch im Sinne nachträglicher Angst sein, auch sonst könnten
Wiederholungen Versuche der schrittweisen Bemächtigung darstellen (Freud 1991d).
Schließlich kommt Freud 1926 in Hemmung, Symptom und Angst (Freud 1991e,
S. 113-208) auf den Trauma-Begriﬀ zurück. Er versteht hier Aﬀekte als Niederschlä-
ge uralter traumatischer Ereignisse (Freud 1991e, S. 120), die in vergleichbaren Si-
tuationen aktualisiert werden. Angst, Hilﬂosigkeit und ein Gefühl der Lebensgefahr
behalten ihre theoretische Bedeutung als protektive bzw. traumatisierende Faktoren.
Gleichzeitig wird die Rolle der Angst als Bewältigungsversuch wichtiger. Schließlich
steht das Ich zwischen aversiven Reizen von außen und von innen, zwischen Gefahr,
Realgefahr und Trieb (Freud 1991e, S. 201).
In den dargestellten Ideen soll sichtbar werden, dass sich in der Theorieentwicklung
Freuds ein Wandel vollzieht: Ausgehend von den Erfahrungen, die er vor allem in der
Analyse hysterischer Patientinnen gemacht hatte, rückt das Konzept des Traumas
gegenüber dem der unbewussten Phantasie im Rahmen der Libidotheorie vorüber-
gehend in den Hintergrund. Schließlich wird der ökonomische Aspekt in der Dar-
stellung des Umgangs mit äußeren und inneren Reizen betont, wobei letztere auch
konﬂikthafte Ich-Anteile beinhalten.
In den skizzierten Positionen werden viele immer noch aktuelle Konzepte angedeu-
tet. Freud deutet das Trauma psychoökonomisch und geht von einem überwältigen-
den äußeren Reiz aus, der, modiﬁziert durch die inneren Bewältigungsmöglichkeiten
ebenso wie durch Aspekte der Umwelt und den momentanen aﬀektiven Zustand,
zu einer unterschiedlich ausgeprägten traumatischen Reaktion führen kann. Diese
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ist geprägt durch den Bewältigungsversuch, der das psychische Erleben dominiert
und zu einem Zusammenbruch von Ich-Funktionen führen kann. Beides zusammen
äußert sich in Symptomen, die grob den heute deﬁnierten entsprechen und durch
Abwehrmechanismen bedingt werden, wobei Symbolisierung, insbesondere die Ver-
balisierung im Rahmen der Therapie, eine zentrale Rolle in der Bewältigung spielt.
Dennoch ist die Bedeutung von Kindheitstraumata nicht klar gefasst und variiert
über die Theoriebildung hinweg. Der Inhalt spielt gegenüber der Reizintensität eine
untergeordnete Rolle. Es geht eben nicht speziﬁsch und individuell etwa um die In-
teraktion mit wichtigen Bezugspersonen. Beziehungsaspekte werden höchstens in der
Verbindung zu Verlust- und Trennungsangst und in Wiederholungen auch in Bezie-
hungssituationen mitgedacht, sodass die Bedeutung der Beziehung für das Trauma
noch nicht deutlich wird.
Bohleber (2000a) fasst die Veränderungen der Traumatheorie in Freuds Werk zu-
sammen: Die Entwicklung läuft vom sexuellen Kindheitstrauma mit späterer Re-
aktivierung über die Frage nach der Realität dieses Traumas zur Fokussierung des
Ödipuskomplexes und der Phantasien. Trauma- und Trieb-Modell könnten einan-
der ergänzen, Traumata aber auch von innen kommen. Nach dem Ersten Welt-
krieg wird für Freud der psychoökonomische Aspekt wichtiger und als biologisch-
psychologischer Reizschutz später konkret gefasst. Resultat der Traumatisierung ist
dann die Regression ins Primärprozesshafte in der Folge der gefährdeten Integrität
der Psyche durch Erregung und Angst (von innen und außen). Bohleber betont, Die
Beziehung zwischen dem äußeren Ereignis und den inneren Vorgängen wurde von
Freud aber nie genau festgelegt (Bohleber 2000a).
Im Lauf des 20. Jahrhunderts sind Freuds Theorien zunächst im Austausch mit ihm,
dann auch unabhängig, von einer Vielzahl von Schülern und anderen Autoren wei-
terentwickelt worden. Diese beziehen sich häuﬁg auf Teilbereiche seiner Konzepte
und folgen etwa der Triebtheorie, der Ich-Psychologie oder objektbeziehungstheore-
tischen Ansätzen. So gab es schon Mitte des 20. Jahrhunderts nicht mehr nur eine
Psychoanalyse, sondern viele Strömungen, die sich bis heute diversiﬁziert haben.
Dies gilt natürlich auch für den Bereich der Traumatisierungen, sodass sich wieder-
um verschiedene Schwerpunktsetzungen bezüglich der Mechanismen und Folgen von
psychischen Traumata ergeben.
Ferenczi - Objektbeziehungstheorie
Ferenczi hat in der psychoanalytischen Traumatheorie als Erster die Bedeutung der
Objektbeziehungen für das Verständnis von Traumata herausgearbeitet: Ihre Art,
ihren Inhalt und die Kommunikation innerhalb der Beziehung. Er beschreibt bereits
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Symptome und Prozesse, die bis heute Gültigkeit haben: Spaltung des Ichs, Enact-
ment, tote Anteile, Aﬀektlähmung, den Einﬂuss des Täters und die Identiﬁkation
mit diesem ebenso wie das Täter-Introjekt (Bohleber 2000a).
So greift Ferenczis Theoriebildung die Leerstellen der Beziehungen in Freuds Kon-
zept auf - der Inhalt des Reizes, also die Art des Traumas, wird ausdiﬀerenziert und
die Bedeutung der Beziehungen zum Aggressor und den Bezugspersonen herausgear-
beitet. In zwei Vorträgen, Kinderanalysen mit Erwachsenen und Sprachverwirrung
zwischen den Erwachsenen und dem Kind (Ferenczi 1939), beschreibt er seine aus
der praktischen Arbeit heraus entwickelten Konzepte.
In Kinderanalysen mit Erwachsenen betont er die Bedeutung des Kindheitstrau-
mas für die gesamte spätere Entwicklung und hebt die Bedeutung der Bezugsper-
sonen hervor: So sei die traumatische Wirkung einer einschneidenden Erfahrung
entscheidend davon abhängig, ob und wie die Eltern auf sie reagierten und sie ein-
ordneten (Ferenczi 1939).
Im zweiten Vortrag legt Ferenczi einen Schwerpunkt auf die genauere Auseinander-
setzung mit dem traumatischen Fokus, bevor intrapsychische Dispositionen postu-
liert werden. Er unterscheidet dazu drei Arten von kindlichen Traumata: Sexuellen
Missbrauch, Gewalt in der Form exzessiver Strafen und die Traumatisierung durch
den leidenden (etwa depressiven) Elternteil.
Er betont die große reale Häuﬁgkeit sexuellen Missbrauchs, sowohl durch Familien-
mitglieder als auch durch Betreuungspersonen. Als Ursache sieht er die Undiﬀeren-
ziertheit der Erwachsenen - eben jene Sprachverwirrung, die dazu führe, dass der
Erwachsene nicht zwischen kindlichem Spiel und erwachsenen Wünschen unterschei-
den könne. Als zentralen Unterschied zwischen kindlicher, zärtlicher und erwachse-
ner, leidenschaftliche Erotik macht er die Ambivalenz aus: Während das Kind sich
- mit positiven Gefühlen gegenüber dem Objekt - lediglich Zärtlichkeit wünsche,
beinhalte die reife Sexualität zusätzlich Schuld und Hass. Die Konfrontation damit
führe zu Überforderung und Erschrecken; aus dem kindlichen Spiel werde plötzlich
Realität. Reife Abwehr und oﬀene Ablehnung seien dem Kind durch wenig gefestigte
Persönlichkeit und fortbestehendes Schutzbedürfnis nicht zugänglich, es stehe dem
Erwachsenen hilﬂos und ängstlich gegenüber. Ferenczi beschreibt als Folgen des-
sen die Unterordnung, die Identiﬁkation mit dem Aggressor und die Umwandlung
der furchtbaren äußeren Realität in eine intrapsychische, modiﬁzierbare - dies sei
ein schützender Mechanismus, der helfe, die zuvor positive Beziehung zu erhalten.
Gleichzeitig werde jedoch mit dem Aggressor dessen Schuldgefühl aufgenommen und
das zuvor unschuldige kindliche Spiel schuldhaft umgedeutet. Es ergebe sich für das
Kind eine komplexe seelische Situation: Schuldig und schuldlos, dem eigenen Erle-
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ben gegenüber unsicher, mit einem realen, meist leugnenden Gegenüber, das den
Missbrauch vielleicht moralisierend ungeschehen zu machen versucht. Da meist eine
zweite, schützende Bezugsperson fehle, sei das Kind allein.
Als zweite Form des kindlichen Traumas sieht Ferenczi exzessive Strafen, die in-
trapsychisch eine ähnliche Wirkung hätten wie der Missbrauch: Auch hier werde
das zuvor harmlose Spiel zur Realität und das Kind damit schuldig. Ferenczi deu-
tet den damit verbundenen Schock oder Schreck als Ursprung einer Spaltung der
Persönlichkeit. Die Folgen seien der Rückzug nach innen mit dem Versuch des Unge-
schehenmachens und eine progressive Bewegung, die zu einer verfrühten Ausreifung
latenter Dispositionen emotionaler und intellektueller Art führe. Letztlich müsse sich
das Kind auch hier vor den entgrenzten, nicht diﬀerenzierenden Erwachsenen schüt-
zen und eine Art Kontrolle herstellen - zunächst durch eine Identiﬁkation mit dem
Erwachsenen.
Wenn solche Traumatisierungen mehrfach oder seriell geschähen, käme es in der Fol-
ge auch zu multiplen Spaltungen - als Endpunkt sieht Ferenczi die Atomisierung
(Ferenczi 1939, S. 523), eine Art Maximaltraumatisierung.
Für die Beschreibung der dritten Art kindlicher Traumata spricht er vom Terroris-
mus des Leidens. Gemeint ist hier der leidende Elternteil, der seine beschützende
Rolle gegenüber dem Kind nicht einnehmen kann. Vielmehr komme so das Kind in
die Position, das Leiden der Eltern lindern zu wollen und werde zum Pﬂeger der
Eltern.
Von den kindlichen Traumata, insbesondere vom sexuellen Missbrauch, leitet Fe-
renczi spätere Verhaltensweisen ab und bezieht sich auf Freud: Durch die gestörte
Entwicklung bestünden nur Es und Über-Ich, das Ich habe sich nicht ausreichend
entwickeln können. So wie das Kind sich in der Missbrauchssituation nicht habe
wehren und behaupten können, so könne es das Individuum auch später, etwa in der
Therapie, nicht. Übermäßige Identiﬁkation, das Stadium [...] der passiven Objekt-
liebe (Ferenczi 1939, S. 520) könne die Folge sein, sodass auch die Aktualisierung
des Traumas noch nicht zu einem Erledigen desselben führe - zu viel und zu we-
nig Liebe seien beide gleichermaßen schädigend. Das Erlangen des Vertrauens der
Patientin, etwa durch ein Eingestehen eigener Fehler, stelle den Unterschied zwi-
schen der heilenden Analyse und der traumatischen Kindheit dar, das Überwinden
der kindlich-unterwürﬁgen, liebenden Übertragung den Übergang zu einem höheren
Persönlichkeitsniveau (Ferenczi 1939).
Für die psychoanalytische Traumatheorie ist Ferenczi besonders wichtig, weil er die
Bedeutung der inneren und äußeren Beziehungen hervorgehoben, deren Auswirkun-
gen und Mechanismen beschrieben und so den Grundstein für heutige objektbezie-
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hungstheoretische Traumakonzepte gelegt hat.
Objektbeziehungstheoretische Weiterentwicklungen
Später werden die beschriebenen Konzepte Ferenczis weiterentwickelt. Es geht nun
um die Qualität der Beziehung zwischen den Individuen - sowohl zwischen dem oder
der Betroﬀenen und der Bezugsperson, als auch zwischen Täter und Opfer. Dabei
können die Folgen komplexer Traumata PTBS-Symptome umfassen, müssen es aber
nicht. Es stellt sich das Problem der Abgrenzung des Traumas von Entwicklungs-
störungen etwa durch familiäre Belastungen und Beziehungstraumata (vgl. Hirsch
2011) - eine Lösung ist die Verwendung des psychoökonomischen Kriteriums, das
allerdings kumulative Traumata (vgl. Khan 1977) nicht richtig erfasst.
Die Beziehung zum/r TäterIn wird in solchen Konzepten miteinbezogen: Diese/r
verweigert im Grunde die Beziehung, wie auch Balint (1970) schreibt. Sowohl die
reale Mutter, die das Kind nicht schützt, als auch deren innere Repräsentation, die
dem Individuum nicht zum Schutz gereicht (Laub und Auerhahn 1993), sind rele-
vant für das Erleben des Traumas.
Dabei bietet sich die Beziehungsperspektive zunächst vor allem für Kindheitstrau-
mata und den/die vertraute/n TäterIn an. Auch einmalige Extremtraumatisierun-
gen mit einem/r vorher unbekannten TäterIn können aber in ihrem Licht gedeutet
werden. Zum Einen entsteht durch das dramatische Machtgefälle zwischen TäterIn
und ohnmächtigem Opfer eine erzwungene Regression, die Parallelen zur Eltern-
Kind-Beziehung entstehen lässt. Zum Anderen geht es um eine Verletzung des Ur-
vertrauens in den/die Andere/n und die bestehende Ordnung, das gesamte Selbst-
und Fremdkonzept wird infrage gestellt (Hirsch 2011). Dies beeinträchtigt die Iden-
tität des Opfers, zusätzlich kommt es zu Schuldgefühlen. Diese sind assoziiert mit
den bereits angedeuteten Abwehrmechanismen der Identiﬁkation mit dem Aggressor
und der extraktiven Introjektion (Bollas 1987).
Winnicott (1990) diﬀerenziert zwischen Zwei Arten von Menschen, unterschieden
durch traumatische Erfahrungen (oder eben deren Abwesenheit) - jedoch mit einer
dritten Gruppe, die in Abwehr beﬁndlich ist, und eine Neigung zur Dekompensation
hat. Er beschreibt die Entwicklung eines eigenen Schutzes (falsches Selbst) als Re-
aktion etwa auf den fehlenden Schutz durch die Mutter. Das falsche Selbst soll dann
das wahre Selbst verbergen und so beschützen, damit es nicht etwa einem weiteren
Trauma anheim fallen kann. Dabei kann das falsche Selbst auch mit dem Erlernten
zusammenfallen, als gezähmtes Selbst (Winnicott 1990, S. 74) im Gegensatz zum
nicht gezeigten, privaten Inneren.
Die Objektbeziehungstheorie verschiebt insgesamt den Fokus vom Ereignis zur Be-
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ziehung, bei Kind und Erwachsenem etwa auf die Frage nach Abhängigkeit, Schmerz
oder Leugnung, die im Zusammenspiel aus der Beziehung selbst etwas Traumatisches
machen. Wichtig sind dabei der Beziehungsinhalt und neben der Verletzung auch
der Gegensatz, dass der oder die eigentlich Beschützende zur Bedrohung wird. Dies
verändert die Psyche: Neben der inneren Objektbeziehung wird auch die intrapsy-
chische Kommunikation geschädigt, die Verbindung zwischen Selbst- und Objekt-
Repräsentanzen, was zu Spaltungen führt. Dennoch ist die Beschäftigung mit sexu-
eller Traumatisierung lange vernachlässigt worden (Hirsch 2011).
Beim Weiterdenken objektbeziehungstheoretischer Ideen resultiert als ein mögliches
Konzept, dass der Verlust der Empathieerfahrung dazu führt, dass das Bedürfnis
nach Empathie auf den/die TäterIn verschoben wird. Diese/r erhält so eine den Pri-
märobjekten ähnliche Bedeutung, wird internalisiert und beherrscht schließlich auch
die Kommunikation. Darüber hinaus macht die verlorene Symbolisierungsfähigkeit
die intrapsychische Integration unmöglich.
Schließlich hat der gesellschaftliche Diskurs eine große Bedeutung als Anerkennung
der Geschichte, um ein gesamtgesellschaftliches Narrativ zu schaﬀen. Dazu müssen
Abwehrtendenzen auch der Zuhörer überwunden werden, und im Zuge dessen deren
Grundüberzeugungen ebenso infrage gestellt werden (Bohleber 2000a).
In Berichten und Forschung zu Kriegserfahrungen sind bereits viele heutige PTBS-
Symptome benannt worden (Erregung, Träume, Schrecken, Reizbarkeit, Aggression,
Ich-Einschränkungen), auch schon durch Freud (1991c, S. 282-295). Konzepte über
die Entstehung solcher Symptome bei nur einem Teil der Menschen, die Kriegserfah-
rungen ausgesetzt waren, beschreiben Prädispositionen, die sich auf vorbestehende
intrapsychische Konﬂikte beziehen.
Psychoökonomische und ich-psychologische Weiterentwicklungen
Dem beschriebenen Beziehungsfokus der Objektbeziehungstheorie stehen psycho-
ökonomisch und ich-psychologisch orientierte Konzepte gegenüber: Bei Fenichel et-
wa stehen die Antizipation und die Angst, die Freud auch erwähnt, im Zentrum
der Unterscheidung zwischen Bewältigung und psychische[m] Notstand (Fenichel
1974, S. 169). Er postuliert unterschiedliche Angstformen und dass Traumata in der
Entwicklung zwangsläuﬁg geschähen. Je nach vorherigem Zustand (etwa bei ausge-
prägter Verdrängung) variiere die Vulnerabilität des Subjekts. Fenichels Konzept ist
primär psychoökonomisch.
In einer anderen Gruppe von Theorien wird das Ich ins Zentrum des psychoanalyti-
schen Konzepts gestellt, sodass es vor allem um das Individuum, dessen Reizschutz
und -verarbeitung und deren Überforderung durch das traumatisierende Ereignis
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geht. Bei Bohleber werden auch diese Ansätze unter dem psychoökonomischen Be-
griﬀ subsumiert (Bohleber 2000a). Die Bedeutung des Traumas wird in diesem Ver-
ständnis mitbestimmt durch den inneren Konﬂikt, der durch vorbestehende intra-
psychische Themen oder entstehende konﬂigierende Selbstbilder zustande kommt.
Unterschiedliche AutorInnen haben sich mit verschiedenen zeitlichen und interaktio-
nellen Entwicklungsaspekten und Trauma-Arten auseinandergesetzt. Die beschrie-
benen theoretischen Weiterentwicklungen der letzten Jahrzehnte sind dabei auch
geprägt und ermöglicht worden durch die Kinder- und Säuglingsforschung und die
Betrachtung der Interaktion zwischen Eltern und Kind.
Bezüglich der Entwicklungsgeschichte hat Greenacre eine Phasenspeziﬁtät von Trau-
mata erwogen, also eine Abhängigkeit der Folgen vom Zeitpunkt in der Entwicklung,
zu dem das Trauma geschieht (Greenacre 1986; Wyss 1991).
Kris (1956) entwickelte ein Konzept dauerhafter Belastung, das sich von seinem
strain-Begriﬀ ableiten lässt: Er unterscheidet zwischen dem einmaligen shock-
Trauma und dem strain-Trauma, das geprägt ist durch länger andauernde, ak-
kumulierende Frustration und Anspannung. Dabei betont er die Schwierigkeit der
Diﬀerenzierung zwischen den Folgen beider, die auch dadurch zustande kämen, dass
die Gedächtnisfunktion keine exakte Wiedergabe darstelle.
Bindung kann Ich-psychologisch als notwendiger aﬀektiver Stimulus zur Diﬀerenzie-
rung von Ich und Es verstanden werden. Deprivation traumatisierender Art kann
dann etwa durch die der Abwesenheit der Eltern oder deren Depression und die da-
durch bedingte Nicht-Ansprechbarkeit verursacht sein (Bowlby 1960). Bowlby (1976)
hat sich intensiv mit Bindung und Deprivation beschäftigt. Er sieht sowohl die emo-
tionale als auch die Persönlichkeitsentwicklung als Folge früher Bindungsprozesse
und Familienerfahrungen. Durch Identiﬁkationsprozesse würden Interaktionsmu-
ster größtenteils unverändert transgenerational weitergegeben.
Styron und Janoﬀ-Bulman (1997) untersuchten den Einﬂuss von Kindheitstraumata
und Bindung auf spätere Beziehungen, Depression und Konﬂiktlösung. Traumati-
sierung hing dabei mit weniger sicherer Bindung in Kindheit und Erwachsenenalter
sowie mit Depressivität und destruktiver Konﬂiktlösung zusammen. Spätere Bin-
dung und Depression wurde am besten durch Bindung in der Kindheit vorhergesagt,
das Konﬂiktlösungsverhalten durch die kindliche Traumatisierung. Bindung könnte
entsprechend den Eﬀekt der kindlichen Traumatisierung in einigen Bereichen medi-
ieren.
Bezugspersonen spielen in der Ich-Psychologie sonst vor allem im Hinblick auf den
fehlenden zusätzlichen Reizschutz, also durch die Übernahme von Ich-Funktionen, ei-
ne Rolle. So entstehen nach Khan frühkindliche, kumulative Traumata (Khan 1977),
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etwa wenn die mütterliche Schutzfunktion immer wieder wegfällt. Die Mutter wird
als Hilfs-Ich verstanden, das dem Säugling trotz unreifer Ich-Funktionen die Verar-
beitung von Reizen ermöglicht, wobei diese Funktion nicht identisch mit ihrer Rolle
als Objekt ist. Ein kumulatives Trauma kann laut Khan als Folge physischer und psy-
chischer Erlebnisse entstehen, in denen die Mutter ihre Funktion als Hilfs-Ich nicht
ausreichend ausfüllt. Dabei habe das Kind unabhängig von dieser Funktion eigene
Bewältigungsmöglichkeiten, die auch zu einer verfrühten Reifung führen könnten.
Die Konsequenzen, etwa die Symptome, zeigten sich oft erst später.
Neue Weiterentwicklungen
Fonagy (2004) versteht Traumata im Kontext von Bindung und Mentalisierung. Per-
sönlichkeitsstörungen, insbesondere die Borderline-Persönlichkeitsstörung, die den
Ausgangspunkt seiner Theoriebildung darstellte, sieht er als deren Resultat. Ein
Mechanismus ist dabei die Deprivation, die die Entwicklung einer sicheren Bindung
stört und die Entwicklung von Mentalisierungsfähigkeiten erschwert. Traumata füh-
ren nach Fonagy dazu, dass die psychische Entwicklung im Äquivalenzmodus, in
dem das Kind seine Gedanken und die Realität als eins erlebt, stehen bleibt und aus-
geprägtere Mentalisierungsfähigkeiten, der reﬂektierende Modus, weniger erworben
werden. Gleichzeitig begünstige die nicht-mentalisierte Erfahrung die traumatische
Verarbeitung und Mentalisierung ermögliche umgekehrt die Verarbeitung von Trau-
mata. Dabei hat die Interaktion zwischen Primärobjekt und Kind eine zentrale Rolle
- das Als-ob-Spiel, die markierte emotionale Reaktion der Eltern etc. ermöglichen
dem Kind ein Erkennen und Bewältigen eigener Emotionen und die Diﬀerenzie-
rung zwischen eigenen und fremden intrapsychischen Zuständen. Der interaktionelle
Aspekt wird jedoch stärker betont als die Beziehungsqualität, der Fokus liegt auf
der Entwicklung der Mentalisierungsfähigkeiten.
Mertens (2005) beschreibt Kindheitstraumata als Entwicklungstraumatisierungen,
in denen Eltern ihre Funktion insofern nicht erfüllen, als Bedürfnisse nicht erfüllt
und Anpassungsfähigkeiten überfordert werden. Er beschreibt speziﬁsche, altersab-
hängige Probleme in der Interaktion. Auch Fonagys Sicht auf eingeschränkte Men-
talisierung kann so verstanden werden.
Eine direkte Einordnung Freuds erfolgt in der aktuellen Literatur durch Zepf (2001),
der den Reizschutz als biologisches Konzept versteht, das zur Unlust-Vermeidung
diene. Dabei bleibe die psychische Bedeutung unklar, da die Abwehrmechanismen
als Ich-Funktionen eigentlich weniger dem Schutz vor der Quantität als vor der
Qualität des Reizes gelten würden. Traumata als äußere Ereignisse mit inneren Fol-
gen untergliedert er in diejenigen, die das Lust-Unlust-Prinzip außer Kraft setzen
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und zerstörend wirken - bis hin zur traumatischen Neurose - und diejenigen, die
aﬀektiv wirken und innerhalb des Lust-Unlust-Prinzips zu Psychoneurosen führen.
Traumatische Neurosen seien dabei die Folgen von Traumata, die umstrukturierend
wirksam würden, Psychoneurosen hätten das Trauma nur als Auslöser. Erstere seien
dabei vor allem psychoökonomisch und als existenziell zu verstehen - bis hin zum
Verlust des (emotionalen) Erlebens, während die Psychoneurosen darauf basierten,
dass erneute traumatische Erfahrungen von Hilﬂosigkeit durch Abwehrmechanis-
men und Antizipation zu vermeiden versucht würden. Durch Traumata komme es
zur temporären Regression auf das Primärprozesshafte - bei der traumatischen Neu-
rose umfassend, bei der Psychoneurose teilweise. Mischneurosen mit Kombinationen
der Prozesse seien möglich. Dabei betont Zepf, dass eben nicht das Überwinden
des biologischen Reizschutzes das Trauma bedinge, sondern die intrapsychische Zer-
störung, die die Nutzung von Ich-Funktionen einschränke. Er versteht körperliche
Symptome als Folge eines motorischen Bewältigungsversuchs und beschreibt die in-
itiale Traumareaktion als traumähnlich, quasi mit temporärem Verlust des Zugangs
zur Realität. Die tatsächlichen Wiederholungsträume seien hingegen Versuche, die
Tauglichkeit der Ich-Funktionen zu überprüfen.
Die vermehrte Aufmerksamkeit für Traumata in der psychoanalytischen Theorie-
bildung hat auch dazu geführt, dass sich diﬀerenziertere Positionen herausgebildet
haben, die teilweise vehement vertreten werden. So kritisiert etwa Lellau (2005) eine
Ausweitung des Traumabegriﬀs, die Fischer und Riedesser (2006) vehement bestrei-
ten. Die Details solcher Auseinandersetzungen, die von diversen Autoren (Redde-
mann und Sachsse 1998; Ehlert-Balzer 1999) heftig geführt werden, müssen an dieser
Stelle nicht näher besprochen werden. Oft beinhalten sie Missverständnisse und un-
terschiedliche Begriichkeiten. Daher soll hier vielmehr nochmals hervorgehoben
werden, wie wichtig die bedachte Verwendung von Begriﬀen und theoretischen Po-
sitionen bei einem sensiblen Themenkomplex wie dem des Traumas ist.
Lellau (2005) kritisiert auch die ihm zufolge größere Gewichtung des Ereignisses
im Gegensatz zum intrapsychischen Anteil - so könnten ihm zufolge auch Extrem-
traumatisierungen progressiv verarbeitet werden, wofür besonders das Erleben von
Kontinuität und Identität relevant seien. Desweiteren hebt er die Komplexität etwa
sexuellen Missbrauchs hervor, der nur in seinem Bezugssystem (Phantasien, Famili-
enstrukturen, Objektbeziehungen) zu verstehen sei. Traumatische Erfahrungen seien
Auslöser, nicht Ursachen.
Gedächtnispsychologische Debatten haben zu Hypothesen über ein spezielles Trauma-
Gedächtnis geführt, das nicht integriert oder symbolisiert ist, sondern aﬀektiv und
sensorisch funktioniert und dadurch auch nicht modiﬁzierbar ist. Ob es eine solche
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direkte, unveränderte Erinnerung geben kann, steht aber bis heute nicht fest. Unab-
hängig von der Überprüfbarkeit kann dabei für die PatientInnen die Unterscheidung
zwischen Phantasie und Realität sehr bedeutsam sein (Bohleber 2000a).
Nelson et al. (2002) befragen Zwillingspaare und heben die Bedeutung von Famili-
enstrukturen im Kontext von Traumatisierung hervor. Sie ﬁnden eine ausgeprägte-
re negative Entwicklung bei traumatisierten im Vergleich zu nicht traumatisierten
Zwillingen. Darüber hinaus gibt es jedoch einen Zusammenhang zwischen dem Vor-
kommen von Traumatisierung innerhalb einer Familie und negativen psychosozialen
Folgen bei den Zwillingen, die nicht dem Trauma ausgesetzt waren.
Integrationsversuche
Um die unterschiedlichen Konzepte zu integrieren, muss man Schnittstellen ﬁnden.
So kann das psychoökonomische Modell Bohleber (2000a) zufolge für das traumati-
sche Ereignis selbst gelten, das jedoch intrapsychisch mit Bedeutung versehen wer-
den müsse und Symptome erzeugen könne; Traumata könnten nur retrospektiv und
relational deﬁniert werden. Diese Bedeutung entstehe aus vorherigen Erfahrungen,
die gleichzeitig durch das Trauma außer Kraft gesetzt würden - gemeinsam mit Ver-
trauen, Symbolisierung und intrapsychischer Kommunikation. Letztlich sei durch
den überbordenden Reiz und die strukturelle Beeinträchtigung ein Containment
nicht möglich. Die Intrusionen, die eigentlich einen Selbstheilungsversuch darstellen,
könnten chroniﬁzieren. Das Zeitgefühl sei beeinträchtigt, ein Teil des Selbst bleibe
in der Vergangenheit, die Zukunft erscheine unvorstellbar. Die Aggression gegen das
Selbst und das Schuldgefühl würden dann sinnstiftend und gäben Kontrolle zurück.
Zur Bearbeitung sei letztlich eine Integration in das Narrativ mit einer Diﬀerenzie-
rung zwischen Phantasie und Realität notwendig, durch die Modiﬁkation und Ver-
ständnis möglich würden. Nicht immer ist jedoch eine solche Trauma-Bearbeitung
sofort oder generell möglich, es kann zunächst eine Stabilisierung oder die Behand-
lung entstandener Symptome notwendig sein (Reddemann und Senf 2006).
Dazu passt ein Verständnis des Trauma-Gedächtnisses als prozedural, nicht deklara-
tiv, in dem eine Zerstörung der Sinnstrukturen (Leuzinger-Bohleber 2009, S. 137)
stattgefunden hat. Für die Therapie resultiert dann die Notwendigkeit, die beste-
hende, aber nicht aktiv, sondern nur passiv zugängliche Erinnerung zu integrieren:
Körperliche Empﬁndungen, Visualisierung und Verbalisierung erlebbar zu machen
und miteinander zu verbinden.
In einigen Forschungsarbeiten zeigt sich passend zu den erläuterten schweren Beein-
trächtigungen eine verzögerte Besserung traumatisierter PatientInnen in Therapie.
Cropp, Zimmermann und Streeck-Fischer (2014) begleiten die Verläufe jugendlicher
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PatientInnen im stationären Setting und suchen Trauma-abhängige Unterschiede.
Sie ﬁnden, dass die traumatisierten Jugendlichen eine deutliche Symptomverbesse-
rung im Global Severity Index (GSI) zeigen, während die Symptomatik der nicht-
traumatisierten PatientInnen nahezu konstant bleibt. Dabei proﬁtieren die komplex
traumatisierten PatientInnen vor allem vom Therapieabschnitt nach der 18. Behand-
lungswoche, das Ansprechen auf die Therapie scheint also eine längere Vorlaufzeit
zu benötigen, die die Autoren auf das Erleben von Sicherheit, das hier besonders
notwendig zu sein schien, attribuieren. Bezüglich der interpersonellen Probleme pro-
ﬁtieren die Jugendlichen mit emotionaler Traumatisierung über den gesamten Zeit-
raum deutlich, die nicht und komplex traumatisierten PatientInnen erst im letzen
Behandlungsabschnitt ab der 18. Behandlungswoche.
Historische Aufarbeitungen: Traumata durch den Holocaust
Die Aufarbeitung des Holocaust ist ein Beispiel für die Anwendung der komple-
xen psychoanalytischen Theoriebildung. Sie erforderte neue Konzepte über Stres-
soren von besonderer Intensität und Dauer. Aggression, oft nach innen gerichtet,
war ein zentraler Aspekt, Somatisierungen häuﬁg, die narzisstische Regression ein
Einﬂussfaktor etwa für depressive Reaktionen (Bohleber 2000a). Bei den Kindern
der Überlebenden wurden schließlich Prozesse der transgenerationalen Übertragung
sichtbar. So war psychoanalytischen Theorien zufolge für die Eltern etwa die Ein-
nahme von Containment- (Bion 1984) und Holding-Funktionen (Winnicott 1965)
kaum möglich, ihre Kinder würden demnach zu einer Möglichkeit der Aﬀektbe-
wältigung, etwa durch ausgeprägte Symbiose, stellvertretend gelebtes Leben und
Ersatz-Funktionen. Dadurch entstünde ein Leben in zwei Realitäten. Im Kontext
dieser extremen Traumata beschreiben Lorenzer und Thomä (1965) die zweiphasi-
ge Abwehr: Die bedeutungsfreie initiale Spaltung und die spätere Bedeutsamkeit -
unter Umständen durch Bagatelltraumata, die dann viele Jahre später zur Ausbil-
dung einer Symptomatik führe. Sonst wurde das Thema in Deutschland jedoch lange
missachtet. Später haben Laub und Auerhahn (1993) das Holocaust-Trauma objekt-
beziehungstheoretisch und kommunikativ interpretiert - zentral seien der Verlust von
Empathie und innerer Kommunikation mit dem Ergebnis der völligen inneren Ein-
samkeit. Das Narrativ bekommt dadurch eine therapeutische Bedeutung.
Neuere Forschungsarbeiten illustrieren die Probleme, die sich bei der Erforschung
von Traumata im historischen Kontext ergeben: Schulz et al. (2014) untersuchten
Antworten auf den Childhood Trauma Questionnaire (CTQ) genauer und fanden
unterschiedliche Antwortmuster bzw. Traumatisierungshäuﬁgkeiten in verschiede-
nen Altersgruppen, die sie teilweise auf gesellschaftliche Umstände in der (Nach-
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)Kriegszeit, teilweise auf Veränderungen des Antwortverhaltens im Alter zurückführ-
ten. Generell berichtete mit 58,9% der Stichprobe ein Großteil der ProbandInnen
zumindest von leichten Formen kindlicher Traumatisierung.
1.2.4 Verhaltenstherapie
Verhaltenstherapeutische Konzepte folgen in ihrem theoretischen Konzept den Klas-
siﬁkationsmanualen, der Fokus liegt auf der Posttraumatischen Belastungsstörung,
die Symptome werden ICD und DSM entnommen und bestimmen auch die thera-
peutische Arbeit: Es muss einen traumatischen Stressor geben, der zu Intrusionen,
Vermeidung, emotionaler Taubheit, Übererregung (psychisch und körperlich) und
negativen kognitiven und emotionalen Eﬀekten führt.
Inzwischen wird die Heterogenität der Traumafolgen auch in dieser symptombezo-
genen Sicht anerkannt. Bei den kindlichen Bindungsstörungen nach sozialer Ver-
nachlässigung wird entsprechend auch auf die Bindungstheorie mit der Bedeutung
frühkindlicher Bindungserfahrungen rekurriert.
Ein aktuelles kognitiv-verhaltenstherapeutisches Therapiemanual von Boos (2014)
betont, dass traumatisierende Erfahrungen lediglich notwendige, keine hinreichen-
den Bedingungen für die Entwicklung einer PTBS darstellen. Tatsächlich entwickelt
nur ein kleiner Teil der mit entsprechenden Stressoren Konfrontierten Symptome
(Kessler et al. 1995; Fischer und Riedesser 2006). Risikofaktoren sind dabei über un-
terschiedliche Populationen hinweg variabel (Brewin, Andrews und Valentine 2000).
Sie umfassen die persönliche und familiäre psychiatrische Anamnese, Kindheitstrau-
mata, Bildung, den sozioökonomischen Status (SES) und Faktoren des sozialen Um-
felds. Die frühe posttraumatische Entwicklung - die ersten vier Wochen und dann
das erste Jahr - prädiziert die weitere Entwicklung und Chroniﬁzierung.
Die meisten komorbiden Störungen werden als sekundär verstanden, der Grundsatz
für die Therapie ist, zunächst die PTBS zu behandeln, außer es liegt eine dissoziati-
ve Identitätsstörung vor. Die komplexe Posttraumatische Belastungsstörung kann je
nach Verständnis auch Aﬀektregulationsprobleme, ein negatives Selbstkonzept und
eine interpersonelle Problematik beinhalten.
Was Theorien über den intrapsychischen Mechanismus betriﬀt, der zwischen Ereig-
nis und Traumafolgestörung steht, so sind diese kognitiv-behavioral orientiert. Ein
Beispiel dafür ist das Modell der pathologischen Furchtstruktur, nach dem das
traumatische Ereignis, die Reaktionen darauf und deren Bedeutungen anders als
andere Erfahrungen als Furchtstruktur im Gedächtnis abgelegt würden. Das vor-
herige Sicherheitserleben werde beeinträchtigt, Ängste vor Bedrohungen bestätigt.
Das resultierende Vermeidungsverhalten führe dann zur negativen Verstärkung (Foa
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und Rothbaum 1998; Foa 2009).
Weiterentwicklungen dieses Ansatzes postulieren prätraumatische Einﬂüsse, die sich
auf die eigene Unfähigkeit und Hilﬂosigkeit beziehen und Übergeneralisierungen be-
zogen auf Gefahrensituationen begünstigen würden.
Ehlers und Clark (2000) beziehen kognitive Aspekte stärker mit ein, ihnen zufol-
ge beeinﬂussen drei Komponenten die Wahrnehmung: Das Traumagedächtnis, die
dysfunktionale Interpretation und aufrechterhaltende Kognitionen und Verhaltens-
weisen, insbesondere das ausgeprägte Vermeidungs- und auf Sicherheit bedachte
Verhalten. Das Traumagedächtnis hat nach ihrer Theorie die besondere Eigenschaft,
dass es willentlich schwer zugänglich sei, sich aber unwillentlich aufdränge. Intru-
sionen würden dabei als aktuell erlebt. Ein mögliches Konzept dazu ist eine Art
Schock-bedingtes Lernen, das nicht in andere (korrigierende) Lernerfahrungen, au-
tobiographische Narrative oder Gedanken (im Gegensatz zu sensorischen Erinnerun-
gen) eingegliedert werde.
Die Bedeutung kognitiver Prozesse zeigen Shapiro und Levendosky (1999), die den
Einﬂuss von sexuellem Missbrauch in der Kindheit auf intrapsychische und interper-
sonelle Belastung untersuchen. Sie ﬁnden Bindung und Coping-Strategien als Me-
diatoren der Eﬀekte, wobei Bindung sich auf intrapsychische Belastung und Coping
auswirkt und vermeidende und kognitive Coping-Strategien ebenfalls mit interper-
sonellen Konﬂikten zusammenhängen.
Kognitive Verhaltenstherapie nach Traumatisierung bezieht sich beispielsweise auf
Besonderheiten des Traumagedächtnisses, auf Erklärungs- und Veränderungsmodel-
le, Sicherheit, Schuld, Scham und Ekel und arbeitet neben kognitiven Strategien
auch mit imaginativen Methoden und Konfrontationen (Boos 2014).
1.2.5 Naturwissenschaftliche Perspektiven
Es gibt auch in der Psychotraumatologie Ansätze, psychische Symptome mit biolo-
gischen Korrelaten zu verbinden. Größtenteils beziehen sich diese auf die PTBS mit
klar deﬁnierten Symptomen und zeitlich eindeutig deﬁnierten auslösenden Ereignis-
sen.
Inhaltlich bezieht sich die Forschung vor allem auf vagale Erregung, Sympathikus-
Aktivität und die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse (auch HPA-
Achse), die grob gesagt Stressreaktionen vermitteln. Dabei scheinen auch Kindheits-
traumata die HPA-Achse zu beeinﬂussen.
Darüber hinaus könnten speziﬁsche Gehirnstrukturen bei Traumatisierung eine Rolle
zu spielen, etwa die Aktivität des limbischen Systems und insbesondere der Amygda-
la, die normalerweise durch den präfrontalen Kortex stärker gehemmt würde. Dem-
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gegenüber zeigt der Hippocampus eine erniedrigte Aktivität (Charney 2014). Diese
Befunde gehen einher mit epigenetischen Veränderungen (Sweatt 2013).
Konzeptuell werden diese Befunde assoziiert mit einem dauerhaft höheren Stresser-
leben und einer veränderten Verarbeitung der traumatischen Erinnerung, die zeit-
räumlich schlechter eingeordnet werden kann und für die eine sprachliche Bezugnah-
me weniger gut möglich ist (Fischer und Riedesser 2009). Auch Schmerzzustände und
Übererregbarkeit werden im Rahmen komplexer Feedback-Modelle zu neuroendokri-
nen und neuroanatomischen Veränderungen in Beziehung gesetzt (Friedman 2014).
Meist ist aber die Unterscheidung, ob es sich um prädisponierende oder resultierende
Faktoren handelt, kaum möglich. Ein weiterer Forschungsbereich ist die genetische
Forschung, die sich besonders auf prädisponierende genetische Varianz bezieht - et-
wa in Bezug auf einzelne Glukokortikoid-Rezeptoren oder Serotonin-Transporter.
Bestimmte genetische Variationen scheinen dabei zu einer erhöhten Wahrscheinlich-
keit von ausgeprägten negativen Folgen psychischer Traumata zu führen (Charney
2014). Belsky et al. (2009) schlagen einen Ansatz genetischer Plastizität, nicht Vul-
nerabilität vor. Die häuﬁg untersuchten Gene, die zu negativen Folgen aversiver
Erfahrungen prädisponieren, könnten entsprechend ebenso zu positiven Auswirkun-
gen einer günstigen Umgebung führen.
Größtenteils behandelt auch diese Forschung die Wahrscheinlichkeit des Auftretens
einer PTBS, wie bereits angedeutet aber auch die Auswirkungen kindlicher Trauma-
ta oder die Bedeutung mütterlicher Traumata noch während der Schwangerschaft
(Fischer und Riedesser 2009).
Auf Interaktionen von Traumatisierung und genetischer Prädisposition in der De-
pressionsentstehung wird in späteren Abschnitten eingegangen.
Therapeutisch bezieht sich insbesondere das EMDR (Eye Movement Desensitization
and Reprocessing) auf neuroanatomische und neurophysiologische Zusammenhänge.
Grundideen sind dabei die bilaterale Aktivierung und dadurch ausgelöst die ver-
mehrte Verknüpfung oder Einbindung des traumatischen Inhalts. Eine detailliertere
Theorieentwicklung oder wissenschaftliche Erforschung der Mechanismen ist dabei
bislang nicht erfolgt, es gibt allerdings Wirksamkeitsnachweise, die auch eine ver-
mehrte Aktivität des anterioren Cingulums und präfrontaler Areale zeigen (Van der
Kolk, Burbridge und Suzuki 1997). Der Ablauf beinhaltet eine Trauma-Aktivierung
und die gleichzeitige bilaterale Stimulation (meist visuell, auch auditiv), Anwen-
dungsgebiet ist die PTBS.
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1.2.6 Trauma-Epidemiologie
Abschließend werden die aktuellen Zahlen bezüglich kindlicher Traumatisierung dar-
gestellt. Gilbert et al. (2009) fassen den Forschungsstand bezüglich Kindesmisshand-
lung und deren Folgen zusammen. Sie heben hervor, dass oﬃzielle Zahlen, etwa von
Jugend- oder vergleichbaren Ämtern, deutlich niedriger ausfallen als in Studien und
beziehen sich dabei vor allem auf englischsprachige Länder. Im Folgenden werden die
von ihnen genannten Prävalenzen und Inzidenzen von selbst berichtetem Missbrauch
untergliedert nach der Art des Missbrauchs dargestellt. Die Zahlen beziehen sich auf
Länder mit hohem durchschnittlichem Einkommen unter Einbezug der osteuropäi-
schen Länder, es bestehen generell große Unterschiede zwischen Ländern mit hohem
und niedrigem Einkommen (Pinheiro 2006).
• Für physische Misshandlung besteht eine 12-Monats-Prävalenz von 3.7 - 16.3%
bei einer Lebenszeitprävalenz von 5 - 35% Lebenszeitprävalenz. In osteuropäi-
schen Staaten und Russland sind die 12-Monats-Prävalenz mit 12.2 - 29.7%
und die kumulative Prävalenz mit 24 - 29% höher.
• Für psychische Misshandlung besteht eine 12-Monats-Prävalenz von 10.3% bei
einer Lebenszeitprävalenz von 4 - 9% für schwere psychische bzw. emotiona-
le Misshandlung. In Osteuropa besteht eine 12-Monats-Prävalenz von 12.5 -
33.3%.
• Für sexuellen Missbrauch besteht eine Lebenszeitprävalenz von 15 - 30% bei
Mädchen und von 5 - 15% bei Jungen. Die Lebenszeitprävalenz für penetrati-
ven Missbrauch beträgt 5 - 10% für Mädchen und 1 - 5% für Jungen, wobei
Andrews et al. (2004) vergleichbare Ergebnisse zeigten.
• Für Vernachlässigung besteht eine Inzidenz von 1.4 - 15.4% bei einer kumula-
tiven Prävalenz von 6 - 11.8% während der Kindheit.
Gilbert et al. (2009) besprechen in ihren Ergebnissen die komplexen Kurz- und Lang-
zeitfolgen von Kindesmisshandlung, die medizinischer, psychiatrischer und psycho-
sozialer Art seien können. Exemplarisch heben sie etwa Bildungsdeﬁzite, spätere
Arbeitslosigkeit und psychische Erkrankungen hervor, aber auch den Tod als ex-
tremste Folge von Kindesmisshandlung.
In den Industrieländern sterben UNICEF (2003) zufolge jährlich fast 3500 Kinder
unter 15 Jahren an den Folgen von Vernachlässigung und physischer Gewalt, wobei
zwischen den einzelnen Ländern große Unterschiede bestehen. Zahlen für 2002 er-
gaben, dass weltweit 53000 Kinder zu Mordopfern geworden waren (Pinheiro 2006).
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Die nachfolgende UN-Studie (Covell und Becker 2011) berichtet von fortbestehend
hohen Prävalenzen von Kindesmisshandlungen, die teilweise in Abhängigkeit von
belastenden Umgebungsfaktoren noch angestiegen waren.
Bezüglich der Depression schätzen Gilbert et al. (2009) den Evidenzgrad eines Zu-
sammenhangs in prospektiven Studien als moderat, in retrospektiven Studien als
stark ein. So sprechen sie von einem Viertel bis Drittel der traumatisierten Kinder,
die mit Ende 20 eine Depression in Form einer depressiven Episode (MDE) ent-
wickelt haben. Sie betonen, dass die Entwicklung der Depression häuﬁg bereits in
der Kindheit beginne. Depression sei mit Vernachlässigung, physischem und sexu-
ellem Missbrauch assoziiert, wobei teilweise ein Einﬂuss der Traumaschwere gezeigt
worden sei, aber kein speziﬁscher Eﬀekt einer Trauma-Art.
1.3 Fazit
Abschließend soll dreierlei hervorgehoben werden: Zunächst die große Häuﬁgkeit
kindlicher Traumatisierung, die deren Bedeutung für die psychologische und psych-
iatrische Forschung und Klinik verdeutlicht. Dann die gravierenden Auswirkungen,
die Traumatisierung häuﬁg hat, ob man sie auf bewusster oder unbewusster Ebe-
ne, bezüglich der Objektbeziehungen oder Ich-Funktionen, im Hinblick auf Denk-
schemata oder neurobiologische Veränderungen sieht. Und schließlich die empirische
Forschungslage, die die Häuﬁgkeit von und Belastung durch Traumata zeigt, bezüg-
lich einer Diﬀerenzierung von Trauma-Arten und genauen Folgen aber zumindest
noch so uneinheitlich ist, dass es weiterer Studien bedarf. Auf diese bisherigen em-






Depression kann, je nach theoretischer Ausrichtung, ganz unterschiedlich verstan-
den werden: Als eine Klasse psychischer Erkrankungen mit grundsätzlich ähnlichen
Symptomen, als psychisches Verarbeitungsmuster von Reizen, als psychodynami-
scher Prozess und als Entwicklungsstufe. Die Perspektiven darauf, insbesondere auf
die Ätiologie und die intrapsychischen Prozesse sind sehr unterschiedlich und wer-
den im folgenden Abschnitt dargestellt und erläutert. Abhängig vom Verständnis
der Erkrankung ergeben sich unterschiedliche Therapieimplikationen. Fest steht je-
doch, dass die Krankheitsentität der depressiven Erkrankungen seit vielen Jahren
eine zentrale Rolle in der Psychologie, Psychiatrie und Psychoanalyse spielt. Diese
Bedeutung wird durch hohe Prävalenzen und die ausgeprägte Beeinträchtigung der
Betroﬀenen (Mathers, Fat und Boerma 2008) auch empirisch bestätigt. Dabei hat
die Aufmerksamkeit und Akzeptanz für Depression in den letzten Jahren zugenom-
men (World Health Organization 2001; Mathers, Fat und Boerma 2008).
In der vorliegenden empirischen Arbeit handelt es sich um PatientInnen mit einer
depressiven Episode (unipolare Major Depressive Episode (MDE) nach DSM IV),
die im verwendeten Fragebogen mindestens mittelgradig ausgeprägt sein muss. Da-
her liegt der Schwerpunkt des theoretischen Teils ebenfalls auf der unipolaren Major
Depression.
2.1.2 Mögliche Deﬁnitionen - Klassiﬁkationsmanuale
Die heutige Sicht auf Depression ist geprägt durch die in den gängigen Klassiﬁkati-
onssystemen (ICD, DSM) deﬁnierten Symptomkomplexe. In ihnen werden Erkran-
kungen als Syndrome, deﬁniert durch bestimmte einander ähnelnde Symptomclu-
ster, verstanden, aber nicht zwingend durch eine gemeinsame Ätiologie. Das Krank-
heitsverständnis ist dementsprechend beeinﬂusst durch die deskriptive Sicht der Ma-
nuale, zumal das deutsche Gesundheitssystem die Vergabe einer Diagnose nach ICD-
10 verlangt (Dilling, Mombour und Schmidt 2015).
ICD-10
Die Diagnose F32 - depressive Episode ist dabei Teil der Aﬀektiven Störungen. Es
erfolgt die Einteilung nach Schweregrad (leicht, mittelgradig, schwer), nach Vorliegen
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psychotischer Symptome und des somatischen Syndroms. Atypische Verläufe kön-
nen kodiert werden. Zusätzlich wird eine zeitliche Einordnung vorgenommen: Akute
Episode oder Remission sowie rezidivierende Verläufe. Eine anhaltende Beeinträch-
tigung mit weniger ausgeprägten Symptomen wird als Dysthymia bezeichnet. All
diese Diagnosen schließen das Vorliegen (hypo)manischer Zustände in der Anamne-
se aus, dann wird eine bipolare Störung (oder Zyklothymia) diagnostiziert.
Die typischen Hauptsymptome sind gedrückte Stimmung, Interessenverlust oder
Freudlosigkeit und die Verminderung des Antriebs oder erhöhte Ermüdbarkeit (Dil-
ling, Mombour und Schmidt 2015). Als Nebenkriterien werden verminderte Konzen-
tration und Aufmerksamkeit, vermindertes Selbstwertgefühl und Selbstvertrauen,
Schuld- und Wertlosigkeitsgefühle, pessimistische Zukunftsperspektiven, Suizidge-
danken und -handlungen, Schlafstörungen und verminderter Appetit benannt.
Es müssen zwei Wochen lang zwei Hauptkriterien und zwei Nebenkriterien für eine
leichte depressive Episode erfüllt sein, drei Nebenkriterien für eine mittlere und alle
Haupt- und vier Nebenkriterien für eine schwere Episode.
Das somatische Syndrom umfasst den Interessenverlust, eine verminderte emotionale
Reaktion, morgendliches Früherwachen mit Morgentief, psychomotorische Hemmung
oder Agitiertheit, Appetit- und Gewichts- sowie Libidoverlust, aus denen mindestens
vier Symptome vorliegen müssen (Dilling, Mombour und Schmidt 2015).
DSM V
Im DSM V (Falkai 2015) ist im Gegensatz zum DSM IV (aﬀektive Störungen) (Saß
1998) eine eigene Kategorie der Depressiven Störungen eingeführt worden. Diese
umfasst die Disruptiven Aﬀektregulationsstörungen mit schwergradiger, unangemes-
sener Reizbarkeit und Beginn vor dem 10. Lebensjahr, die Major Depression, die
Persistierende Depressive Störung (Dysthymie), die Prämenstruelle Dysphorische
Störung, die Substanz- oder Medikamenteninduzierte Depressive Störung und die
Depressive Störung aufgrund eines anderen Krankheitsfaktors. Mithilfe einer Rest-
kategorie können einmalige oder rezidivierende kurze depressive Störungen sowie
Episoden mit unzureichenden Symptomen diagnostiziert werden.
Zusätzlich kodiert werden Angstsymptome mit Schweregrad, gemischte Merkma-
le mit manischen/hypomanischen Symptomen, melancholische Merkmale (ähnlich
dem somatischen Syndrom), atypische und psychotische Merkmale, Katatonie, pe-
ripartaler Beginn und saisonales Muster.
Es werden der Schweregrad (leicht, mittelgradig, schwer) und der Remissionsstatus
(teil- und vollremittiert) kodiert.
Als Symptome werden im DSM V depressive Verstimmung, vermindertes Interesse,
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Gewichtsverlust oder -zunahme, In- oder Hypersomnie, psychomotorische Unruhe
oder Verlangsamung, Müdigkeit oder Energieverlust, Wertlosigkeits- und Schuld-
gefühle, verminderte Konzentration, Denk- oder Entscheidungsfähigkeit und Suizid-
gedanken und Versuche benannt. Zur Diagnosestellung müssen fünf dieser Symptome
für mindestens zwei Wochen vorliegen, es muss entweder depressive Verstimmung
oder Interessenverlust darunter sein. Zusätzlich muss subjektives Leiden oder eine
Funktionseinschränkung vorliegen (Falkai 2015). Die benannten Symptome decken
sich mit den Kriterien des DSM IV, das zum Zeitpunkt der vorliegenden Erhebung
noch verwendet wurde.
2.2 Paradigmen und Perspektiven auf Depression
2.2.1 Gesellschaftskritische und soziologische Perspektiven
Alain Ehrenberg hat 1998 mit Das erschöpfte Selbst ein bis heute viel diskutiertes
Buch zu gesellschaftlichen Einﬂüssen auf Häuﬁgkeit und Ausprägung von Depres-
sion geschrieben (Ehrenberg 2015). Soziale Pathologien, von denen die Depression
unter den psychischen Erkrankungen nur eine Form darstelle, lassen sich ihm zufol-
ge sowohl auf individueller Ebene, als auch als gesellschaftsbezogener Widerstand
verstehen. Letzterer sei ein Ausdruck des Leidens, den Ehrenberg aus soziologischer
Perspektive sicht- und verstehbar machen wolle. Depression sei eine Krankheit der
Verantwortlichkeit (Ehrenberg 2015, S. 26), eine Folge des Verlustes klarer Rol-
lenzuschreibungen mit dem Resultat der Eigenverantwortung für die Selbstwerdung
des Subjekts, das darin das eigene Versagen erlebe. Zentral dafür sei die individuel-
le Selbstoptimierung in einer modernen kapitalistischen Gesellschaft, innerhalb der
Psychiatrie verbunden mit der Vorstellung einer Heilung allein durch Psychophar-
maka, die Ehrenberg (2015) kritisiert.
Verschiedene andere Autoren haben ebenfalls Arbeiten zur Depression aus einer so-
ziologischen oder gesellschaftskritischen Perspektive verfasst (Rosa 2010; Rosa 2011;
Han 2010). Der Grundidee ist dabei die Sicht auf den Menschen als erschöpftes Selbst
oder überfordertes Subjekt, das unter den Anforderungen der modernen Welt leidet.
Diese Anforderungen können etwa in Beschleunigungsphänomenen, neuen Medien,
sozialen Vernetzungsprozessen oder einer veränderten Arbeitswelt bestehen.
Allerdings hat Dornes (2015) gezeigt, dass entgegen des häuﬁgen Eindrucks höhe-
rer Depressionsraten diese in den letzten Jahrzehnten nicht gestiegen sind. Ähnliche
Befunde für Depression (Baxter, Scott und Ferrari 2014; Murphy et al. 2000) und
psychische Erkrankungen generell (Richter, Berger und Reker 2008; Richter und
Berger 2013) zeigen auch weitere Studien und Übersichtsarbeiten.
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2.2.2 Bio-psycho-soziale Modelle
Insgesamt wird heute von einer multifaktoriellen, sogenannten bio-psycho-sozialen
(Brakemeier, Schramm und Hautzinger 2012) Entstehung von depressiven Erkran-
kungen ausgegangen, die über frühere, vereinfachende Modelle (wie auch das Vulnera-
bilitäts-Stress-Modell) in ihrer Komplexität hinausgeht.
Wittchen und Hoyer (2011) betonen, dass die Depression emotionale, kognitive,
physiologisch-vegetative und behavioral-motorische Symptome umfasse. Zur Entste-
hung beziehen sie sich auf das Vulnerabilitäts-Stress-Modell. Dieses ist erweitert als
Vulnerabilitäts-Stress-Bewältigungs-Modell auch Teil von psychoedukativen Modu-
len (Schaub, Roth und Goldmann 2013). Als Schema wird es auch für die Entstehung
anderer Erkrankungen angewandt, Gotlib (2014) wenden es darüber hinaus auf Sui-
zidalität an.
So werden Prädispositionen auf genetischer und epigenetischer Ebene angenommen,
die mit frühkindlichen Erfahrungen interagieren und so zu bestimmten Mustern
von intrapsychischem Erleben, Beziehungsgestaltung, Verhalten und neurophysiolo-
gischen Zuständen führen. Familiäre und soziale Umstände, Lebens- und Umwelter-
eignisse beeinﬂussen das Individuum weiter, Auslöser wie etwa besonderer Stress
können hinzukommen, protektive intrapsychische Faktoren und soziale Unterstüt-
zung schützend wirken. Hautzinger (2010) betont jedoch, dass eindeutige Nachweise
für solche komplexen Modelle bislang fehlen.
Als gesicherte Einﬂussfaktoren auf die Entwicklung depressiver Erkrankungen gelten
der Familienstand und der sozioökonomische Status. Dabei wirken vertrauensvolle
Bindungen und feste Partnerschaft protektiv; getrennte, geschiedene oder verwitwete
Menschen erkranken häuﬁger. Ein hohes Bildungsniveau wirkt ebenso wie beruﬂiche
Sicherheit protektiv, während die Zugehörigkeit zu einer niedrigen sozialen Schicht
mit höheren Depressionsraten einhergeht. Auch Wohnort und -art korrelieren mit
unterschiedlichen Depressionshäuﬁgkeiten: Personen, die auf dem Land und in Ei-
genheimen wohnen, erkranken seltener (DGPPN et al. 2015).
Zusätzlich zu diesen häuﬁg gezeigten Einﬂüssen untersuchen diverse Studien weitere
mögliche Risikofaktoren, die auf der intrapsychischen oder der Umwelt-Ebene zur
Entstehung und zu unterschiedlichen Verläufen von Depression beitragen könnten.
Morris et al. (2014) betrachten den Zusammenhang verschiedener Risikofaktoren
für Depression mit dem Krankheitsverlauf. PatientInnen mit Kindheitstraumata,
dysfunktionalen Einstellungen und maladaptivem Coping entwickeln im Follow-Up
rascher mehr depressive Symptome. Zusätzlich zeigt sich eine Interaktion, sodass
bei maladaptivem Coping die depressiven Symptome abhängig von den bisherigen
Episoden ansteigen, bei funktionaleren Coping-Strategien zeigen sich erst ab drei
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bisherigen Episoden mehr depressive Symptome.
Persönlichkeitsstörungen stellen eine häuﬁge Komorbidität bei Depression dar, die
oft mit schlechteren Therapieverläufen einhergeht (Wongpakaran et al. 2015; Newton-
Howes, Tyrer und Johnson 2006; Newton-Howes, Tyrer, Johnson et al. 2014). Dabei
ﬁnden Studien häuﬁg Zusammenhänge mit diversen Persönlichkeitsstörungen. Teil-
weise zeigen Studien eine ausgeprägte Besserung der Persönlichkeitsstörungen nach
Depressionsbehandlung (Fava et al. 2002).
Letztlich wird die depressive Erkrankung in den bio-psycho-sozialen Modellen plausi-
blerweise als Resultat des gesamten bisherigen Lebens verstanden, wobei durch die
komplexen Interaktionen die verschiedenen Einﬂussfaktoren bei jedem individuell
anders wirken. Einige dieser Komponenten werden im Folgenden genauer darge-
stellt.
Unterschiedliche theoretische Schulen legen dabei den Schwerpunkt auf verschiedene
Anteile der Gesamtheit von Einﬂüssen und Prozessen und erklären das intrapsychi-
sche Geschehen aus jeweils anderen Perspektiven.
2.2.3 Verhaltenstherapeutische Konzepte
Verhaltenstherapeutische Perspektiven auf Depression nehmen lerntheoretische und
kognitive Anteile für die Entstehung und Aufrechterhaltung der Erkrankung an und
gewichten sie unterschiedlich. Wittchen und Hoyer (2011) benennen als Ursprungs-
konzepte die Verstärker-Verlust-Theorie nach Lewinsohn, das Modell der dysfunk-
tionalen Kognitionen und Schemata nach Beck und das Modell der erlernten Hilﬂo-
sigkeit nach Seligman.
Die Verstärker-Verlust-Theorie postuliert einen Mangel an positiver Verstärkung,
bedingt durch SES, Alter, Umwelt und Verhalten und eine darauﬀolgende Depressi-
on, die initial zu sekundärem Krankheitsgewinn führe, auf lange Sicht aber negative
Konsequenzen habe (Lewinsohn 1974).
Beck (1974) hingegen beschreibt eine verzerrte Wahrnehmung des Depressiven durch
früh erworbene und reaktivierte dysfunktionale kognitive Schemata. Die resultieren-
de kognitive Triade umfasst negative Kognitionen über Selbst, Umwelt und Zukunft.
Seligman (1974) betont demgegenüber die Verhaltenskomponente und vermutet,
dass Erfahrungen niedriger Kontrolle generalisiert werden und zum Erleben von
andauernder Hilﬂosigkeit führen. Zusätzlich hebt er die Kausalattribution hervor,
wobei an Depression Erkrankte nach seiner Auﬀassung negative Ereignisse und auch
die eigene Hilﬂosigkeit internal, global und stabil attribuieren.
Ein aktuelles Manual von Schaub, Roth und Goldmann (2013) bezeichnet diese mo-
nokausal orientierten Modelle als überholt - für eine erfolgreiche Therapie könnten sie
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Orientierung sein, reichten aber nicht aus, um die komplexe Realität darzustellen.
Sie heben daher die integrativen Modelle hervor - die Kindling-Theorie, Konzep-
te biologischer Narben, Final-Common-Pathway-Modelle sowie das multifaktorielle
Modell von Berger und van Calker. Auch das Vulnerabilitäts-Stress-Bewältigungs-
Modell biete durch die zusätzliche Komponente die Möglichkeit der Integration von
Ressourcen und individuellen Vorbedingungen.
Kindling ist dabei ein Modell für die Epilepsie-Entstehung, wobei versucht wird, das
Konzept von zunehmender neuronaler Erregung als Reaktion auf geringe Reize bis
hin zur spontanen Erregung im Zusammenhang mit neuronaler Bahnung und pha-
senspeziﬁschem Ansprechen auf Medikamente auf aﬀektive Erkrankungen zu über-
tragen. Hier werden auch epigenetische Veränderungen vermutet. Das Konzept biolo-
gischer Narben postuliert neurophysiologische und -anatomische Veränderungen als
Reaktion auf negative Erfahrungen mit dem Resultat erhöhter Vulnerabilität. Final-
Common-Pathway-Modelle vermuten, dass auch nach unterschiedlichen Erfahrungen
die pathologische Folge ähnlich ist, weil alle Pfade am Ende in den selben Weg ein-
münden. Sie versuchen so, Störungs-Cluster nach ganz verschiedenen Lebenswegen
zu erklären. Das multifaktorielle Modell nach Berger und van Calker fasst diverse
Bereiche zusammen: Genetische Einﬂüsse und traumatische Kindheitserfahrungen
führen den Autoren zufolge zusammen mit physischem oder psychischem Trigger zu
einem Zustand, dessen Eigendynamik in einer depressiven Episode resultieren könne.
Diese führe durch ein gestörtes Neurotransmitter-Gleichgewicht und Schlafstörun-
gen als eigenem Stressor zu einem Circulus vitiosus (Schaub, Roth und Goldmann
2013).
Neuere Theorien im Umfeld kognitiver Verhaltenstherapie legen also den Schwer-
punkt auf integrative Modelle mit einem Fokus auf neurowissenschaftliche Zusam-
menhänge. Dabei bleiben Konzepte über erlerntes und verstärktes Erleben und Ver-
halten mit dem Resultat depressiver Symptome zentral, was die intrapsychischen
Mechanismen betriﬀt. Es ist umstritten, ob ein Zusammenhang depressiver Episo-
den mit objektiv nachvollziehbaren, kritischen Lebensereignissen besteht (Kendler,
Myers und Halberstadt 2011).
Die Therapie der Depression ist weiterhin größtenteils kognitiv-verhaltenstherapeu-
tisch orientiert, integriert inzwischen aber auch andere, etwa gestalttherapeutische,
achtsamkeitsbezogene oder psychodynamische Elemente im Rahmen der sogenann-
ten dritten Welle der Verhaltenstherapie (Schaub, Roth und Goldmann 2013; Kriz
2014).
CBASP (Cognitive Behavioural Analysis System of Psychotherapy) ist ein Beispiel
für eine integrative Therapieform, die sich aus behavioralen, kognitiven, interperso-
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nellen und psychodynamischen Anteilen zusammensetzt und eine depressionsspezi-
ﬁsche Therapie sein soll (Brakemeier und Normann 2012; Leuzinger-Bohleber 2013).
2.2.4 Neurowissenschaftliche Theorien und Befunde
Die in der Psychologie und Psychiatrie häuﬁg zitierte neurowissenschaftliche For-
schung ist so komplex, dass die postulierten Mechanismen in der Depressionsentste-
hung einer kurzen Darstellung bedürfen. Es gibt genetische, epigenetische, neurophy-
siologische, neuroanatomische, aber auch hormonelle und immunologische Modelle
depressiver Erkrankungen, wobei die Forschung sich ständig weiterentwickelt. Daher
erfolgt hier nur eine kurze Zusammenfassung.
Auf genetischer Ebene sind verschiedene mögliche Einﬂussfaktoren gefunden worden.
Am prominentesten ist der 5-HTTLPR-Polymorphismus in der Promotor-Region
des Serotonin-Transport-Proteins, der 1996 identiﬁziert wurde (Heils et al. 1996).
Die diversen unterschiedlichen Allele (Goldman et al. 2010) bedingen unterschiedli-
che Transkriptionsraten und damit Unterschiede in der Serotoninaufnahme. Durch
die zentrale Rolle, die Serotonin als Neurotransmitter im ZNS spielt, beeinﬂusst
dies Erleben und Verhalten bis hin zu psychiatrischen Erkrankungen. So hängt das
Allel zwar nicht direkt mit depressiven Symptomen zusammen, es moderiert aber
den Zusammenhang zwischen aversiven Lebensereignissen und Depression (Caspi
et al. 2003). Dabei könnten Kindheits- und Traumata im Erwachsenenalter gleich-
gerichtet zusammenwirken und mit dem Allel in der Entstehung von Depression
interagieren (Grabe et al. 2012). Interaktionen mit Kindheitstraumata wirken dabei
bis ins hohe Alter (Ritchie, Jaussent und Stewart 2009). Weitere Forschung ergab
komplexere Interaktionen mit weiteren genetischen Prädispositionen (Ressler et al.
2009). Neben solchen Kandidaten-Genen gibt es beispielsweise Assoziationsstudi-
en, die genetische Variationen mit Erkrankungen zu verbinden versuchen, etwa in
Zwillingsstudien und indem bei erkrankten Familienmitgliedern genomweit nach ge-
netischen Marker-Allelen gesucht wird (Charney 2014).
Neben genetischen Faktoren gibt es auch epigenetische Befunde, die Zusammenhän-
ge mit aﬀektiven Erkrankungen zeigen. So ﬁnden sich veränderte Methylierungsmu-
ster, die die Expression von Glukokortikoidrezeptoren beeinﬂussen und Acetylierung
an Histonen im ventralen Striatum und Hippocampus bei depressiven und suizida-
len PatientInnen. Ebenso zeigen sich auch hier Zusammenhänge mit Stressoren und
traumatischen Ereignissen (Sweatt 2013).
Auch wegen der möglichen therapeutischen Konsequenzen durch Antidepressiva wer-
den Neurotransmitter-Veränderungen bei Depression intensiv beforscht. Die Mono-
amin-Hypothese, die Veränderungen im Monoamin-Haushalt, primär Dopamin, No-
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radrenalin und Serotonin, postuliert, ist eine zentrale Annahme der psychopharma-
kologischen Therapie. Auch Glutamat und GABA scheinen bei depressiven Patien-
tInnen dysreguliert zu sein (Charney 2014).
Trotz umfassender Forschung sind die Pharmakotherapien nicht immer erfolgreich:
Gaynes (2016) fasst zusammen, dass 10-30% der PatientInnen trotz adäquater Be-
handlung eine chronische Depression entwickeln. Bei Behandlung mit Antidepressi-
va erreichen nur 56% im ersten oder zweiten Versuch einen Zustand der Remissi-
on. Als Risikofaktoren für behandlungsresistente Depression hebt er psychiatrische
Komorbidität (Angst- und substanzgebundene Störungen, Persönlichkeitsstörungen,
Trauma und PTBS), somatische Erkrankungen und genetisch bedingte Varianz im
Ansprechen auf Medikamente hervor.
Zusätzlich wurden in MRT-Studien neuroanatomische Veränderungen in Bezug auf
Volumen bzw. Größe gefunden, insbesondere eine Größenreduktion des Hippocam-
pus und des präfrontalen Kortex (Charney 2014).
Schließlich zeigen post-mortem-Untersuchungen auch eine Reduktion in der Größe
der einzelnen neuronalen Zellkörper, eine verringerte Dichte derselben und weniger
GABAerge Interneurone und Gliazellen im dorsolateralen präfrontalen Kortex. Der
Hippocampus nimmt demgegenüber an Dichte zu (Charney 2014).
Abseits des ZNS zeigen sich außerdem stressähnliche Veränderungen der HPA-Achse
und eine vermehrte Ausschüttung inﬂammatorischer Zytokine (Gotlib 2014; Char-
ney 2014).
2.2.5 Psychoanalytische Konzepte und Theorieentwicklung
Abraham
Nach Freud zeigt sich Depression durch eine tief schmerzliche Verstimmung, eine
Aufhebung des Interesses für die Außenwelt, durch den Verlust der Liebesfähig-
keit, durch die Herabsetzung jeder Leistung und die Herabsetzung des Selbstge-
fühls, die sich in Selbstvorwürfen und Selbstbeschimpfungen äußert (Freud 1991b,
S. 429). Vor dieser Hauptarbeit Freuds mit dem Titel Trauer und Melancholie
(Freud 1991b, S. 428-447) hatte Karl Abraham sich bereits ab 1911 intensiv mit
dem Thema beschäftigt, auch Freud bezieht sich auf seinen Aufsatz zum manisch-
depressiven Irresein (Abraham 1912).
Darin beschreibt Abraham bereits viele der heute deﬁnierten Symptome und be-
tont die weite Verbreitung der depressiven Symptomatik; wo der Ängstliche sich vor
negativen Erlebnissen fürchte, trauere der neurotisch Depressive über Geschehenes,
über seine unbefriedigte Libido. Abraham versteht im Rahmen der Psychosen De-
pression und Manie als zwei Modi eines psychodynamischen Prozesses, den er mit
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dem des Zwangsneurotikers vergleicht. Während der Depressive dem Druck nachge-
be, setze sich der Maniker darüber hinweg. Zugrunde lägen Hassgefühle - zunächst
auf die Mutter bzw. die Eltern, dann auf die gesamte Außenwelt, die schließlich auf
die Anderen projiziert würden. Hinzu kämen Unsicherheiten in der Geschlechter-
rolle. Aus den Insuﬃzienzgefühlen und der Projektion entsprängen Symptome wie
Herabgestimmtheit und die Phantasie, ungeliebt zu sein. Die aufkommenden aggres-
siven Impulse blieben meist unausgeführt, verursachten aber Schuldgefühle, die sich
bis zum Wahn steigern könnten. Allmachtsphantasien und die Beschäftigung mit
sich selbst böten dabei aber versteckten Lustgewinn. Eine lang anhaltende Subli-
mation dieser Tendenzen sei durchaus möglich, schränke aber bei einem instabilen
Gleichgewicht durch die ständige Abwehr das Individuum psychisch stark ein. Im
depressiven Zustand dominierten schließlich psychische Hemmung, die Abwendung
von der Welt und die Lebensverneinung bis hin zum symbolischen Tod. Die Auf-
klärung von Verdrängtem und den individuell dominierenden Ideen könne in der
Psychoanalyse dann zur Besserung führen (Abraham 1912).
Freud
Freud konzeptioniert die Melancholie im bereits erwähnten Text als Resultat drei-
er Faktoren: Dem Objektverlust, dem Ambivalenzkonﬂikt, also Hass und Liebe im
Kampf um die Libidoposition des Objekts, und schließlich der Regression der Li-
bido ins Ich. Letztere resultiert in der Identiﬁkation des Ichs mit dem Objekt und
dem intrapsychischen Beziehungserhalt, der auch den Hass auf das Objekt erhält
und aufnimmt (Freud 1991b, S. 446). Dabei wäre der Objektverlust ein Grund für
Trauer, das zusätzliche Bestehen des Ambivalenzkonﬂikts die Voraussetzung für die
Zwangsneurose, etwa mit Selbstvorwürfen. Die Trias der Vorbedingungen ermöglicht
schließlich das Entstehen der Melancholie. Herbert Will fasst diese im Handbuch
psychoanalytischer Grundbegriﬀe zusammen als Oralität, Ambivalenzkonﬂikt und
Narzissmus (Mertens und Auchter 2014, S. 163).
Radó
Die Bedeutung der von Freud noch als Gewissen (Freud 1991b, S. 433), später als
Über-Ich bezeichneten Instanz, die dem Ich gegenübersteht, wird 1927 von Sándor
Radó, einem ungarischen Psychoanalytiker, neu formuliert. Er hebt die Liebesbe-
dürftigkeit des Depressiven hervor, die Melancholie sei ein Verzweiﬂungsschrei nach
Liebe (Rado 1927, S. 442). Er beschreibt den Prozess, wie aus einem liebesbedürf-
tigen Kind, das in vorauseilendem Gehorsam mithilfe des Über-Ich die Selbstbestra-
fung vorwegnimmt, der depressive Patient wird, der nach dem Objektverlust dieses
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in sich aufnimmt und nach Introjektion der guten Anteile ins Über-Ich und der bö-
sen Anteile ins Ich den Kampf um die Objektliebe mit sich selbst führt. Im Über-Ich
wird den guten Objektanteilen die Möglichkeit verliehen, aggressiv gegen das Ich
zu agieren. Aggressive Es-Anteile gesellen sich zum Über-Ich und ermöglichen, dass
das Über-Ich gegen das Ich so [wütet], wie das Ich hätte fähig sein sollen, gegen das
Objekt zu wüten (Rado 1927, S. 448). Dieser Prozess kann letztlich als Selbsthei-
lungsversuch verstanden werden.
Radó unterscheidet den neurotischen Depressiven und den Melancholiker: Während
ersterer seinen Selbstwertmangel zu verbergen suche, trage letzterer ihn oﬀen zur
Schau. Dabei bestehe der Unterschied nicht im Mechanismus, sondern in der psy-
chischen Struktur: Der neurotische Patient verfüge über ein größtenteils intaktes Ich
und leide unter einer Art Partialmelancholie (Rado 1927, S. 455), während das Ich
des Melancholikers von Zerstörung bedroht und in seinen Realitätsfunktionen stark
beeinträchtigt sei.
Klein
Melanie Klein schrieb 1935 über die Psychogenese der manisch-depressiven Zu-
stände (Klein 1997) und 1940 über Die Trauer und ihre Beziehung zu manisch-
depressiven Zuständen (Klein 1997). Die besondere Bedeutung ihrer Arbeit liegt
darin, Depression nicht nur als Erkrankung, sondern zum einen als Stufe in der kind-
lichen Entwicklung und zum anderen auch im Erwachsenenleben als Ursprung von
Wachstums- und Entwicklungsprozessen zu verstehen.
So stellt Klein fest, dass Kinder wie Erwachsene bis hin zur Suizidalität an Depres-
sion erkranken können, dass depressive Mechanismen jedoch immer auch Teil der
normalen kindlichen Entwicklung seien (Klein 1987) und auf der paranoid-schizoiden
Position aufbauten, die durch sie überwindbar werde (Klein 1997). Dabei geht es um
die Fähigkeit zur Integration: Das initiale Erleben einer Spaltung in gut und böse
werde abgelöst von der Sorge um das nun als ganz und getrennt erlebte Objekt,
Schuldgefühlen für Zerstörungsimpulse und Versuchen der Wiedergutmachung, um
das gute Objekt zu bewahren und zu schützen. Die Reaktion auf den drohenden
Verlust, der sich aus dem gemeinsamen Erleben der zuvor gespaltenen Anteile ergibt,
sei Trauer, die das Erreichen der depressiven Position (und damit schließlich auch
der Objektliebe) ermögliche und kennzeichne. Diese Verlust-Angst, die Angst vor
dem für immer verlorenen Objekt, bestehe auch beim Depressiven. Das Scheitern
der Introjektion des ganzen, guten (Mutter-)Objekts in der frühkindlichen Entwick-
lung wäre Klein zufolge die Grundlage(n) der depressiven Disposition (Klein 1987,
S. 90). Das resultierende Vertrauen und die Zuneigung aus der gelungenen Intro-
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jektion benötige bereits der Säugling, um Zustände von Trauer und Verlust und
schließlich die depressive Position bewältigen zu können. Gleichzeitig beeinﬂussten
die inneren, durch Introjektion einverleibten Objekte die psychische Struktur des
Individuums.
Klein beschreibt die depressive Position als Zusammenspiel aus Verfolgung und
Sehnsucht (Klein 1987, S. 101). Als Abwehr gegen die Sehnsucht entwickle sich
die manische Position, es ergebe sich ein Pendeln zwischen beiden. Vornehmlich die
depressive Position werde bei Trauerzuständen (normaler und pathologischer Na-
tur) und auch bei (manisch-)depressiven Zuständen reaktiviert. Klein beschreibt
Versuche, das gute Objekt zu bewahren, als Voraussetzung für Sublimierung und
Ich-Entwicklung (Klein 1997), die in der manifesten Depression durch Zweifel an
den eigenen Fähigkeiten qualvoll würden. Dabei versteht sie initial (Klein 1997) die
depressiven Gefühle noch als Versuch, gute, ganze innere Objekte zu retten, wäh-
rend sie später davon ausgeht, dass auch Teilobjekte Gegenstand depressiver Angst
sein können. Es bleibt jedoch die Idee bestehen, dass die gleichzeitige Anwesen-
heit destruktiver und liebender Gefühle für ein Objekt den zentralen Punkt für die
Entwicklung depressiver Angst darstellt (Klein 1997).
Jacobson
Edith Jacobson (1977) arbeitet anhand von Fallbeispielen eine eigene Depressions-
theorie aus. Sie geht von einem universalen depressiven Grundkonﬂikt aus, der alle
Erkrankten betriﬀt. Diesen deﬁniert sie folgendermaßen: Frustration bewirkt Wut
und feindselige Versuche, die erwünschte Befriedigung zu erlangen; ist das Ich, aus
äußeren oder inneren Gründen, unfähig, dieses Ziel zu erreichen, wendet sich die Ag-
gression gegen die Selbstimago. Der sich anschließende Verlust des Selbstwertgefühls
bringt einen narzißtischen Konﬂikt zum Ausdruck, das heißt einen Konﬂikt zwischen
der wunschbestimmten Selbstimago und der Imago des scheiternden, entwerteten
Selbst. Die Art der Stimmung, die sich in der Folge entwickelt, hängt davon ab,
wie stark die Feindseligkeit und wie schwer, aber auch von welcher Dauer, die Fru-
stration und die Enttäuschung sind (Jacobson 1977, S. 234). Der Grundkonﬂikt ist
also die Diskrepanz zwischen Ich-Ideal und entwertetem Ich. Die Unterschiede sieht
Jacobson in der Entstehung und Entwicklung, der resultierenden Struktur und der
entsprechenden Psychodynamik und Abwehr. Dabei unterscheidet sie zwischen dem
neurotischen, Borderline- und psychotischen Niveau der Depression (Jacobson 1977,
S. 233), für deren Entstehung sie von einer multifaktoriellen Genese ausgeht, wäh-
rend sie bei der psychotischen Depression neurophysiologische Ursachen annimmt.
Als Faktoren sieht sie die Ich-Funktionen, beeinﬂusst durch Triebe und innere Re-
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präsentanzen, die Entwicklung von Ich und Über-Ich und die regressiven Anteile,
es geht um die psychische Struktur, die letztlich die unterschiedlichen Depressions-
formen bestimme. Zentral seien dafür die Triebe und die Auseinandersetzung mit
ihnen sowie die Selbst- und Objektrepräsentanzen, sie deﬁnieren Jacobson zufolge
die Ich-Funktionen, also das Strukturniveau des Individuums.
Ermann unterscheidet später zwischen neurotischen Depressionen bei depressiver
und narzisstischer Persönlichkeit und geht von unterschiedlichen Grundkonﬂikten
für beide aus: Für erstere von einem orale[n] Trieb-Über-Ich-Konﬂikt, ausgelöst
durch orale Frustration, für letztere von einem narzißtische[n] Selbstwertkonﬂikt
(Ermann 1997, S. 136), durch Verluste oder Kränkungen ausgelöst.
Weitere Depressionskonzepte - Green, Bleichmar und Blatt
Die tote Mutter ist ein Konzept von Green (1993), das nicht den realen Tod der
Mutter behandelt, sondern die depressive Mutter, die emotional für ihr Kind nicht
verfügbar sei. Diese Leblosigkeit führe zu zu innerer Leere durch das Introjekt, die
schwer zu bearbeiten und zu betrauern sei.
Bleichmar (1996) integriert und modiﬁziert Konzepte von Kohut, Klein und Ja-
cobson und erweitert sie, wenn er verschiedene Wege in die Depression beschreibt.
Er hebt die Bedeutung von Aggression für die Depressionsentstehung hervor, sieht
sie jedoch nicht als einzige verursachenden Faktor und diﬀerenziert bei der resul-
tierenden Depression zwischen der Betonung des narzisstischen und der Betonung
des schuldhaften Anteils. Beeinﬂusst werde der Prozess der Depressionsentstehung
auch durch Verfolgungsangst, die Identiﬁkation mit depressiven Eltern, Ich-Deﬁzite
und eine traumatische externe Realität. Gullestad (2003) ergänzt die Überlegungen
Bleichmars um die Bedeutung früher, nicht-mentalisierter aﬀektiver Zustände.
Blatt, Luyten und Corveleyn (2005) konzeptualisiert Depression als Resultat einer
verzerrten Entwicklung entweder der interpersonalen Bezogenheit (anaklitische De-
pression) oder der eigenen Identität (introjektive/selbstkritische Depression).
Aktuelle Übersichten - Will
In seinem Buch zur aktuellen Krankheitslehre der Depression diﬀerenziert Will
(2000) zwischen Ätiologie und Psychogenese auf der einen und Psychodynamik auf
der anderen Seite. Dabei versteht er als Ätiologie Ursachen innerer und äußerer Art,
Psychogenese als deren Verarbeitung und intrapsychische Beteiligung (das vergange-
ne Unbewusste) und Psychodynamik als die resultierenden psychischen Modi (das
Unbewusste der Gegenwart), wobei er diesen Begriﬀ aufgrund seines normativen
Charakters kritisiert.
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Bezüglich ersterer hebt er neben der psychoanalytischen Rückführung der Depression
auf Kindheitserfahrungen deren Interaktion mit biologischen und sozialen Faktoren
hervor und grenzt sie von rein somatisch bedingten Depressionen ab. Auf die Kind-
heitserfahrungen wird im Abschnitt Trauma und Depression genauer eingegangen.
In Bezug auf die Psychogenese sind laut Will die meisten Grundideen bereits bei
Abraham, Freud und Radó zu ﬁnden, auch wenn es Weiterentwicklungen gegeben
habe, insbesondere durch Jacobson und in Bezug auf das Narzissmus-Konzept (Ko-
hut 1971). Er hebt die Konzepte der bösen und der toten Mutter hervor, die
doppelte Enttäuschung durch beide Elternteile und die früh interpersonell erfahrene
Hilﬂosigkeit mit Rückzug und Passivität sowie die Introjektion mit narzisstischer
Identiﬁzierung und Aufnahme ins Über-Ich (Will 2000).
Schließlich beschreibt Will die zentralen psychodynamischen Konﬂikte und unter-
schiedlichen Strukturniveaus. Dabei versteht er den depressiven Grundkonﬂikt in
Anlehnung an Freud und Klein als Spannung bzw. Ambivalenz zwischen Wün-
schen nach Nähe und aggressiven Wünschen mit der Konzentration auf ein ein-
zelnes Objekt. Hinzu komme die orale Bedürftigkeit und Regression mit unersätt-
lichen, subjektiv gerechtfertigten Liebeswünschen und die Selbstwertthematik, die
sich zwischen einem unrealistisch überhöhten Ich-Ideal und dem entwerteten Ich
bzw. Selbstbild entwickele. Zusätzlich bestehe die Kritik durch das Über-Ich, der
äußere Konﬂikt mit dem Objekt werde nach innen verschoben und führe zu Schuld-
gefühlen und Gewissensbissen mit masochistischen Selbstbestrafungstendenzen zur
Wiedergutmachung in der Hoﬀnung auf Zuneigung. Als Auslöser identiﬁziert Will
einen Verlust, der aber weder real noch objektbezogen sein müsse. Die resultierende
depressive Verstimmung und psychomotorische Einschränkung führten dann gemein-
sam mit Hilf- und Hoﬀnungslosigkeit in einen generalisierten depressiven Zustand,
der sich in der Folge selbst erhalte (Will 2000).
Dennoch betont auch Will im Sinne Kleins das progressive Potential des depressiven
Zustands und hebt insbesondere dessen Rolle in der Therapie hervor, wo er häuﬁg
ein Zeichen des Fortschritts darstelle (Will 2000).
Schließlich geht er auf strukturelle Unterschiede ein, wie sie Jacobson thematisiert
hat und wie sie in den letzten Jahren auch durch die Operationalisierte Psychodyna-
mische Diagnostik (OPD) klarer zu deﬁnieren versucht wurden (Stasch und Cierpka
2014). Er eröﬀnet neben der depressiven Reaktion auf beeinträchtigende Lebensum-
stände ein Kontinuum von der psychotischen über die Borderline- zur neurotischen
Depression auf mittlerem oder ödipal-neurotischem, gutem Strukturniveau. Dabei
nähmen die Fähigkeiten zur Selbst-Objekt-Diﬀerenzierung, zum Erkennen und Aus-
halten von Konﬂikten sowie zur intrapsychischen Auseinandersetzung mit diesen zu.
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Entsprechend steige auch die Ich-Stärke mit dem Strukturniveau. So werde auch ei-
ne intensivere Therapie, charakterisiert durch häuﬁgere Sitzungen, u.U. im Liegen,
möglich (Will 2000).
2.2.6 Versorgungssituation in Deutschland und
Settings-Unterschiede
In der Behandlung von PatientInnen mit psychischen Erkrankungen gibt es in
Deutschland ein breites Spektrum an Versorgungsmöglichkeiten. Diese umfassen
Psychotherapie bei niedergelassenen PsychologInnen mit zusätzlicher Psychotherapie-
Ausbildung, Psychotherapie und psychopharmakologische Behandlung bei nieder-
gelassenen PsychiaterInnen und PsychosomatikerInnen sowie anderen niedergelas-
senen FachärztInnen mit psychotherapeutischer Zusatzausbildung. Auch in Bera-
tungsstellen und psychologischen Instituten sowie den universitären Ambulanzen
wird Psychotherapie angeboten. Zusätzlich spielen auch HausärztInnen und andere
Berufsgruppen wie ErgotherapeutInnen und SozialarbeiterInnen eine wichtige Rol-
le in der Versorgung psychisch, insbesondere an Depression Erkrankter (DGPPN
et al. 2015). Die von Krankenkassen ﬁnanzierten Therapieverfahren umfassen Ver-
haltenstherapie, tiefenpsychologisch fundierte Psychotherapie und Psychoanalyse als
Einzel- oder Gruppentherapie. Andere Psychotherapieverfahren wie systemische -
oder Gestalttherapie müssen von den PatientInnen selbst ﬁnanziert werden (DG-
PPN et al. 2015).
Bei schwerwiegenderen Beeinträchtigungen, zur ausführlicheren Diagnostik oder im
Falle eines die Erkrankung begünstigenden oder erhaltenden Umfelds stellen statio-
näre und teilstationäre Klinik- und Rehabilitationsaufenthalte eine Option dar. Da-
bei wird unterschieden zwischen psychosomatischen und psychiatrischen Klinikkon-
zepten, die auch in unterschiedlichen Facharztausbildungen sichtbar werden. Psych-
iatrische Kliniken legen häuﬁg einen Schwerpunkt auf die pharmakologische Thera-
pie mit im Schnitt kürzeren Aufenthaltsdauern und einer häuﬁgeren Verschreibung
von Psychopharmaka (Zeeck, Wietersheim, Hartmann et al. 2009). Bei der Notwen-
digkeit einer geschlossenen Unterbringung, etwa aufgrund von Selbst- oder Fremd-
gefährdung, also auch bei akut psychotischen oder suizidalen Zuständen, werden
PatientInnen in psychiatrischen Einrichtungen behandelt. Häuﬁg bieten auch diese
teilstationäre Therapiemöglichkeiten an, die sich oft an den stationären Aufenthalt
anschließen und sich von ihm darin unterscheiden, dass die PatientInnen die Nächte
und Wochenenden zuhause verbringen, sonst aber am gesamten Therapieprogramm
teilnehmen.
Psychosomatische Therapieaufenthalte umfassen eine längere Therapiedauer, ent-
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weder im Rahmen von Akutbehandlungen oder von daran anschließenden Reha-
bilitationsmaßnahmen. Der Fokus liegt dabei eher auf den psychotherapeutischen
und anderen Therapieverfahren als auf der medikamentösen Behandlung (Zeeck,
Wietersheim, Hartmann et al. 2009). Trotz der meist ausgeschlossenen akuten Suizi-
daliät u.ä. zeigt sich in Studien im Schnitt eine erhebliche Krankheitsschwere (Zeeck,
Wietersheim, Weiss, Eduard Scheidt et al. 2015). Konzepte teilstationärer Psycho-
therapie sind denen im vollstationären Setting vergleichbar (s.o.). Häuﬁg wird die
Aufnahme in das jeweilige Setting durch Lebensumstände bestimmt, wenn es etwa
durch die familiäre Situation o.ä. nicht möglich ist, das Umfeld für mehrere Wochen
dauerhaft zu verlassen oder aber im Gegenteil eine belastende Situation zuhause
die stationäre Aufnahme notwendig macht, um überhaupt eine Therapie zu ermög-
lichen.
Theoretische Überlegungen zum Setting beziehen sich dabei neben der benannten
Entlastung durch Wegnahme einer belastenden Situation auch auf Regressionsten-
denzen, denen im teilstationären Setting entgegengewirkt werden kann. Dabei bleibt
oﬀen, wie groß der Unterschied letztlich ist, da auch im stationären Setting Wochen-
enden zuhause verbracht werden können (und meist sollen) und die TherapeutInnen
die Empfehlung dafür meist vom Zustand der PatientInnen und auch von deren re-
gressiven Tendenzen abhängig machen.
Charakteristisch für das teilstationäre Setting ist jedoch der tägliche Übergang zwi-
schen Therapieraum und der vertrauten sozialen, inbesondere der familiären, Um-
gebung.
Studien fanden bislang meist keine ausgeprägten Unterschiede zwischen stationären
und teilstationären Settings. Bei Oelmann et al. (2015) waren die ganztägig am-
bulant behandelten PatientInnen belasteter als diejenigen in stationärer Therapie,
beide Gruppen proﬁtierten aber gleichermaßen von der Behandlung. Dinger et al.
(2015) verglichen tagesklinische und stationäre Therapie und fanden keine Grup-
penunterschiede vor Therapiebeginn, beide Gruppen proﬁtierten signiﬁkant von der
Intervention. In einer Studie von Zeeck, Wietersheim, Hartmann et al. (2009) bes-
serten sich sowohl die Symptome tagesklinischer als auch stationärer PatientInnen,
wobei letztere eine etwas ausgeprägtere Symptomreduktion zeigten. Im klinischen
Alltag war die Zuweisung der PatientInnen durch die TherapeutInnen abhängig von
der Notwendigkeit eines Monitorings, durch einen erschwerten Weg zur Klinik und
durch ausgeprägte interpersonelle Probleme, bei denen eher eine stationäre Thera-
pie gewählt wurde. Bei einem Zusammenhang zwischen sozialer Situation und Sym-
ptomen wurde zur teilstationären Therapie geraten, um eine häuﬁgere Exposition
bezüglich der interpersonellen Problematik zu erreichen. Im stationären Setting wa-
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ren häusliche Triggersituationen und sekundärer Krankheitsgewinn bei ausgeprägter
Regressionsneigung negative Prädiktoren, teilstationäre PatientInnen proﬁtierten
besser bei hoher Motivation und hoher Belastung zuhause. Der ausschlaggebende
Prädiktor war dabei aber dennoch die Symptombelastung zu Beginn der Therapie.
Huber, Brandl et al. (2002) untersuchten die diﬀerentielle Indikationsstellung für am-
bulante oder stationäre Psychotherapie. Sie fanden als ausschlaggebende Eigenschaf-
ten die Art und Ausprägung der Erkrankung sowie das psychische Strukturniveau
und das Funktionsniveau der PatientInnen.
2.3 Aktuelle Forschungsbefunde zur Depression
2.3.1 Epidemiologische Forschung
Zu den aktuellen Prävalenzen gibt es verschiedene Metaanalysen und Studien mit
WHO-Daten aus den letzten Jahren, deren Zahlen relativ ähnlich sind, die aber
unterschiedliche Schwerpunkte setzen, weshalb sie hier nacheinander chronologisch
dargestellt werden: Wittchen und Jacobi (2005) fassen in einem Überblick über 27
Studien zusammen, dass 27% der Bevölkerung in der EU (18-65 Jahre) in den vorhe-
rigen 12 Monaten eine psychische Erkrankung hatten. Dabei gehören depressive Er-
krankungen zu den vier häuﬁgsten. Nur etwa ein Viertel (26%) der Betroﬀenen wird
innerhalb des Gesundheitssystems professionell betreut. Als 12-Monats-Prävalenz
berichten sie für die MDD 8.3% (Frauen 11.2%, Männer 5.5%). 2010 erhöhte sich
die Gesamtprävalenz psychischer Erkrankungen durch Einschluss weiterer Diagno-
sen auf 38.2%. Die 12-Monats-Prävalenz für MDD ist 6.9% und Depression zählt
weiterhin zu den vier Erkrankungen, die zu den stärksten Einschränkungen für die
Erkrankten führten.
Im Global burden of disease-Update (Mathers, Fat und Boerma 2008) ist Depression
unter den häuﬁgsten einschränkenden Erkrankungen mit insgesamt 98.7 Millionen
Betroﬀenen, wobei die Belastung von Frauen um 50% höher ist als für Männer. Die
verwendeten Maße sind dabei verlorene Lebensjahre durch Einschränkungen (years
lost to disability, YLD), verlorene Lebensjahre durch Tod (years of life lost, YLL)
und behinderungsbereinigte Lebensjahre (disability-adjusted life year, DALY), die
sich aus YLD und YLL zusammensetzen. Bezüglich der YLD sind die unipolaren
Depressionen auf dem ersten Platz, bezüglich der DALYs auf dem dritten.
Ferrari et al. (2013) analysieren WHO-Daten von 2010 und ﬁnden depressive Er-
krankungen als zweithäuﬁgsten Grund für YLDs, wobei MDD 8.2% der globalen
YLDs ausmacht. Frauen und Personen im Arbeitsalter sind stärker betroﬀen. Die
Belastung (burden of disease) steigt zwischen 1990 und 2010 um 37.5%, was durch
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Wachstum und Altern der Gesellschaft erklärt wird. Zusätzlich führen die Auto-
ren 16 Millionen suizidbedingte DALYs und 4 Mio. DALYs durch kardiovaskuläre
Erkrankungen auf Depression zurück. Sie gehen von einer globalen Prävalenz von
MDD von 4,4% (298 Millionen Fälle) aus, wobei die Punktprävalenz für Männer bei
3,2%, die für Frauen bei 5,5% liegt.
Jacobi et al. (2014) berichten im Rahmen des Zusatzmoduls Psychische Gesund-
heit der Studie zur Gesundheit Erwachsener in Deutschland von einer 12-Monats-
Prävalenz psychischer Störungen von 27,8%. Die 12-Monats-Prävalenzen depressiver
Erkrankungen betragen 8,2% für die unipolare Depression (11,3% bei Frauen, 5,1%
bei Männern, 5,3 Millionen Betroﬀene insgesamt), 6,8% für die Major Depression
(9,5% bei Frauen und 4,0% bei Männern, 4,4 Millionen Betroﬀene) und 1,7% für die
Dysthyme Störung (2,1% bei Frauen und 1,2% bei Männern, 1,1 Mio. Betroﬀene).
Die unipolaren Depressionen sind damit die zweithäuﬁgste Störungsgruppe (Jacobi
et al. 2014; Jacobi et al. 2015).
Einen Aspekt sozialer und gesellschaftlicher Perspektiven heben Levecque et al.
(2011) hervor: Sie zeigen, dass der Moderationseﬀekt des Alters von ﬁnanzieller
Not auf Depression abhängig vom Sozialsystem des jeweiligen Staates ist. Während
er in den USA, Mittel- und Nordeuropa mit dem Alter sinkt, steigt er in süd- und
osteuropäischen Ländern. Entsprechend betonen sie die Bedeutung der kulturell-
gesellschaftlichen Kontextvariablen für die Forschung.
Zusammenfassend lässt sich für MDD eine 12-Monats-Prävalenz zwischen 6.8% und
8.3% annehmen, wobei depressive Erkrankungen durch eine hohe Beeinträchtigung
der Betroﬀenen insgesamt zu einer hohen gesellschaftlichen Belastung führen.
2.3.2 Naturalistische Studien
Naturalistische Gesamtverläufe von Depression werden nur selten untersucht (Klein
und Allmann 2014). Um Therapieverläufe einordnen zu können und Risikofaktoren
realistisch einzuschätzen, sind sie aber von großer Bedeutung, weshalb hier die Er-
gebnisse von zwei Studien berichtet werden.
Eaton et al. (2008) ﬁnden im Rahmen der Begleitung der StudienteilnehmerInnen für
13 bis 23 Jahre ein erhöhtes Risiko für depressive Ersterkrankungen für Frauen, die
auch längere Episoden und tendenziell eher ein Wiederauftreten zeigen, aber keine
Unterschiede in der Besserung. Kurze Allele des 5HTT-Polymorphismus, vorbeste-
hender Alkohol- und Drogenmissbrauch und Panikattacken sind mit einem höheren
Risiko für depressive Ersterkrankungen assoziiert. Eaton et al. (2008) ﬁnden keine
signiﬁkanten Einﬂüsse des sozialen Umfelds, des Ehe- und des Bildungsstands. 50%
der ProbandInnen erholen sich nach der ersten Episode vollständig und haben keine
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weitere Episoden. 15% zeigen chronische Verläufe, 35% haben mehrere Episoden.
In einer naturalistischen Studie von Essau et al. (2010) erkranken Frauen häuﬁger
und eher chronisch an Depression als Männer, mit etwas längeren Episoden. Frühere
Ersterkrankungen korrelieren bei beiden Geschlechtern mit mehr Episoden und bei
Frauen mit einem schlechteren Verlauf. Die meisten PatientInnen mit einer depres-
siven Episode erholen sich, im Durchschnitt dauern Episoden 20-30 Wochen und
die Wahrscheinlichkeit einer Remission nimmt im Verlauf ab. Dabei chroniﬁzieren
10-20%. Insbesondere kindliche Traumata sind Risikofaktoren für chronische und
rekurrente Depression.
2.3.3 Depressionsverläufe
Zwei zusammenfassende Arbeiten bieten einen zusätzlichen Überblick über bisherige
Befunde und verdeutlichen häuﬁge Verläufe von Depression.
Richards (2011) fasst zusammen, dass der Großteil der PatientInnen sich innerhalb
eines Jahres erholt, dass ein kleiner Teil sich aber nicht bessert und auch nach fünf
Jahren noch keine Symptomverringerung zeigt. Dabei ähneln sich die Prädiktoren
des Wiederauftretens innerhalb und nach einer Episode: Vor allem seien dies der
bisherige Verlauf mit der Anzahl der Episoden, Residualsymptome und die psychi-
sche und physische Komorbidität.
Burcusa und Iacono (2007) ﬁnden im Studienvergleich, dass Depression meist inner-
halb von fünf Jahren wieder auftrete, wobei sich die Risikofaktoren stark von denen
für Ersterkrankungen unterscheiden. Für Ersterkrankungen benennen sie weibliches
Geschlecht, niedrigen SES, psychiatrische Komorbidität (insbesondere Angsterkran-
kungen), familiäre depressive Erkrankungen und Stressoren im Lebensverlauf. Ein
Wiederauftreten werde demgegenüber eher durch den Krankheitsverlauf als durch
demographische Variablen prädiziert, insbesondere durch das Ersterkrankungsal-
ter und die bisherigen Episoden, Komorbidität und familiäre Erkrankungen hätten
ebenfalls einen Einﬂuss. Zusätzliche Bedeutung hätten negative Kognitionen, ho-
her Neurotizismus, fehlende soziale Unterstützung und äußere Stressoren. Allerdings
postulieren sie einen generellen genetischen Faktor, der nicht nur das Risiko für re-
kurrente Depression erhöhe, sondern insgesamt zu einer höheren Wahrscheinlichkeit
aversiver äußerer Umstände führe.
2.3.4 Verhaltenstherapeutische Forschung
Die Wirksamkeit kognitiver Verhaltenstherapie bei Depression ist in diversen Studi-
en gezeigt und häuﬁg mit medikamentöser Therapie und in jüngeren Studien auch
mit psychodynamischen Verfahren verglichen worden. Im Folgenden werden exem-
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plarisch einige Metaanalysen und Studien aufgeführt. In einem Überblick über 16
Metaanalysen ﬁnden Butler et al. (2006) große Eﬀektstärken für die Besserung un-
ter kognitiver Verhaltenstherapie bei unipolarer Depression. In einer Metaanalyse
mit stationär behandelten PatientInnen zeigen Cuijpers, Clignet et al. (2011) einen
signiﬁkanten, kleinen Zusatzeﬀekt von psychologischer Behandlung im Vergleich zu
psychopharmakologischer Therapie. In einer Meta-Analyse von 16 Studien zu Pati-
entInnen mit chronischer Depression oder Dysthymia ﬁnden Cuijpers, van Straten
et al. (2010) signiﬁkante kleine Eﬀekte von Psychotherapie. Diese ist demzufolge we-
niger eﬀektiv als Pharmakotherapie, der Eﬀekt ist allerdings auf die PatientInnen
mit Dysthymia zurückzuführen. Eine Kombination aus beiden Therapien wirke am
besten, wobei mindestens 18 Sitzungen Psychotherapie notwendig seien, um einen
optimalen Eﬀekt zu erzielen. Imel et al. (2008) vergleichen in einer Meta-Analyse von
28 Studien medikamentöse Behandlung und Psychotherapie, wobei beide eine gute
Wirkung zeigen und Psychotherapie prophylaktisch zu wirken scheint, Psychophar-
maka aber bei Dysthymia besser wirken. Einen prophylaktischen Eﬀekt zeigten auch
Gloaguen et al. (1998) in einer Metaanalyse. Sie berichten über eine gute Wirksam-
keit von kognitiv-verhaltenstherapeutischer Psychotherapie bei leichter und mittel-
schwerer Depression. Harbeck et al. (2013) ﬁnden in einer Studie, in der PatientInnen
im stationären Setting mit CBT behandelt werden, grösstenteils hohe Eﬀektstärken
der Symptombesserung, 39.5% der PatientInnen erreichen eine Remission. Das The-
rapieansprechen ist besonders gut bei ausgeprägter Symptomatik, guter körperlicher
Gesundheit und hohem Bildungsgrad.
2.3.5 Psychoanalytische Forschung
Psychodynamische Verfahren bei Depression umfassen vor allem tiefenpsychologisch
fundierte Psychotherapie, Psychoanalyse und psychodynamische Kurzzeittherapie.
Nachdem über viele Jahre auch aufgrund der methodischen Problematik wenige
Studien durchgeführt wurden, gibt es aus den letzten Jahren deutlich mehr große
Forschungsprojekte, die psychodyamische Therapieverfahren untersuchen und auch
mit anderen Therapien vergleichen (Bühring 2001). Die wichtigsten Ergebnisse wer-
den hier kurz dargestellt.
Dekker et al. (2014) fassen fünf niederländische RCT-Studien zu psychodynamischer
supportiver Kurzzeittherapie zusammen, die die Wirksamkeit psychodynamischer
Therapie bestätigen. Diese ist vergleichbar mit kognitiver Verhaltenstherapie und
zeigt bei der Kombination mit medikamentöser Therapie bessere Ergebnisse als eine
alleinige Pharmakotherapie.
Driessen, Van et al. (2017) vergleichen in einem RCT ambulante kognitive Verhal-
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tenstherapie und psychodynamische Psychotherapie. 45 bis 60 % der PatientInnen
zeigen bedeutsame Veränderungen in der Symptombelastung, wobei sich in keinem
der sekundären Outcome-Maße, die u.a. Schmerz, Angst, und Lebensqualität um-
fassen, signiﬁkante Unterschiede zwischen den Behandlungsmodalitäten zeigten. Der
statistische Nachweis der Nicht-Unterlegenheit der psychodynamischen Therapie er-
folgt für einige der Outcome-Maße.
In der Münchner Psychotherapiestudie (Huber und Klug 2016) werden psychoana-
lytische, tiefenpsychologisch fundierte Psychotherapie und kognitive Verhaltensthe-
rapie depressiver PatientInnen in einer prospektiven, randomisierten Studie mitein-
ander verglichen, alle Therapien sind Langzeitpsychotherapien. Die PatientInnen
zeigen in allen drei Therapiegruppen deutliche Symptomverbesserungen, die aller-
dings nur bei der psychoanalytischen Therapie noch nach drei Jahren stabil sind.
Komorbide Persönlichkeitsstörungen wirken als Prädiktoren, ebenso wie die thera-
peutische Beziehung, die Therapiedosis und die therapeutische Technik beeinﬂussen
die Prognose.
In der Frankfurt-Hamburg-Langzeitpsychotherapiestudie (Brockmann et al. 2002)
werden Verhaltenstherapie und psychoanalytisch orientierte Therapie miteinander
verglichen. Beide führen über mehrere Jahre zu deutlichen Symptomverbesserungen
bezüglich der vorbestehenden Angst- oder Depressions-Erkrankung sowie in Bezug
auf interpersonelle Probleme. Es zeigt sich jedoch, dass die Gruppen deutliche Unter-
schiede aufweisen: Die PatientInnen, die die psychoanalytische Therapie in Anspruch
nehmen, haben im Mittel einen höheren Bildungsabschluss, sind seltener durch Ärz-
tInnen und häuﬁger eigenmotiviert auf die Therapie gekommen, haben eine weniger
ausgeprägte Symptombelastung und nehmen seltener Psychopharmaka ein als die
PatientInnen, die sich für eine Verhaltenstherapie entschieden haben.
In einer Zusammenschau mehrerer Studien (Göttinger-, Frankfurt-Hamburg-, Münch-
ner Psychotherapie- und PAL-Studie) können Jakobsen, Rudolf, Brockmann et al.
(2007) zeigen, dass analytische Therapie und tiefenpsychologisch fundierte Psycho-
therapie bei einer Reihe von Erkrankungen, die die depressiven Störungen mitein-
schließt, gut und stabil wirksam sind.
Grande et al. (2006) untersuchen in der Praxisstudie Analytische Langzeitthera-
pie (PAL)-Studie, auch Heidelberg-Berlin-Studie, tiefenpsychologisch fundierte und
psychoanalytische Psychotherapie bei PatientInnen mit heterogenen Diagnosen, dar-
unter auch Depression. Sie ﬁnden in beiden Gruppen signiﬁkante Haupteﬀekte der
Therapien, es wird eine Symptomreduktion erreicht. Die psychoanalytische Thera-
pie geht dabei mit einer ausgeprägteren Reduktion interpersoneller Probleme einher
(vgl. auch Jakobsen, Rudolf, Oberbracht et al. 2008).
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Leichsenring et al. (2008) stellt Ergebnisse aus der Göttinger Psychotherapiestu-
die vor, in der ambulante analytische Langzeitpsychotherapien begleitet werden.
Die Ergebnisse, die störungsspeziﬁsch diﬀerenziert werden, zeigen eine ausgeprägte
Symptomreduktion bei aﬀektiven Störungen, also auch bei Depression, sowie bei
Zwang, Angst, somatoformen und Persönlichkeitsstörungen. Eine Symptomverbes-
serung zeigt sich ebenfalls in interpersonellen Problemen, die Eﬀekte sind jeweils
auch in der 1-Jahres-Katamnese stabil.
Driessen, Cuijpers et al. (2010) ﬁnden in einer Meta-Analyse zu psychodynamischer
Kurzzeittherapie große Eﬀekte bezüglich der Besserung. Diese sind initial kleiner als
bei anderen Psychotherapien, dieser Unterschied besteht jedoch nach drei Monaten
nicht mehr.
Goodyer et al. (2017) vergleichen in der IMPACT-Studie unterschiedliche Kurzzeit-
therapien bei depressiven Jugendlichen mit einem Fokus auf Eﬀekte in der 1-Jahres-
Katamnese. Sie ﬁnden keine signiﬁkanten Unterschiede bezüglich der Wirksamkeit
von psychoanalytischer Therapie, kognitiver Verhaltenstherapie und psychosozialer
Intervention, die zu Studienende alle zu einer mittleren Symptomreduktion zwischen
49 und 52% führen. Bezüglich der Kosten und Eﬃzienz sind alle Therapieverfahren
vergleichbar. SSRIs mediieren die Eﬀekte nicht.
Leichsenring (2001) vergleicht Kurzzeittherapien mit psychodynamischem, kognitiv-
behaviouralem oder verhaltenstherapeutischem Hintergrund. Er schließt, dass die
Verfahren in der Depressionstherapie als vergleichbar eﬀektiv einzuschätzen seien.
Knekt et al. (2011) untersuchen über fünf Jahre hinweg PatientInnen mit aﬀektiven
und Angststörungen, die sich in lösungsorientierter Psychotherapie, psychodyna-
mischer Kurz- sowie Langzeittherapie und Psychoanalyse beﬁnden. Alle Therapi-
en führen zu Symptomreduktionen. Während die Kurzzeittherapien initial bessere
Ergebnisse zeigen, sind die psychodynamische Langzeittherapie nach drei und die
Psychoanalyse nach fünf Jahren am eﬀektivsten. Teilweise ergeben sich signiﬁkante
Unterschiede, jedoch nicht in allen Messinstrumenten. Entsprechend lässt sich die
Tendenz ableiten, dass die Wirkung von Psychoanalyse bei möglicherweise späterem
Wirkungseintritt vor allem in Bezug auf die Langzeitwirkung zu sehen ist.
Steinert et al. (2016) vergleichen 11 RCTs zu erfolgreicher psychodynamischer Kurz-
zeittherapie im Rahmen des Versuchs, daraus eine einheitliche, manualisierte The-
rapieform aus den nachweislich wichtigen Anteilen der Therapien zu entwickeln. Die
sieben Module, die sie formulieren, sind das Sozialisationsinterview, die Motivation,
das Ansprechen von Ambivalenzen und die gemeinsame Zielsetzung, Psychoedukati-
on und Empowerment, supportive Interventionen, deutende Interventionen mit dem
Ziel des Durcharbeitens, Oﬀenheit für kulturelle Unterschiede sowie die gemeinsame
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Bearbeitung des Therapieendes und die Rückfallprophylaxe.
Die TADS-Studie (Taylor et al. 2012) vergleicht für eine randomisierte, kontrollier-
te Stichprobe das Hinzufügen einer psychoanalytische Langzeitpsychotherapie zur
in Großbritannien üblichen Leitlinien-gerechten Therapie mit der Behandlung aus-
schließlich mit der üblichen Therapie. Die PatientInnen weisen länger bestehende
therapieresistente depressive Erkrankungen auf. Der Anteil von Vollremissionen ist
in beiden Gruppen klein, bei partiellen Remissionen ergibt sich zu Therapieende
kein signiﬁkanter Unterschied, dieser entwickelt sich jedoch bis zu den Follow-Up-
Terminen nach 24, 30 und 42 Monaten (Fonagy et al. 2015). Hier zeigen sich deutlich
bessere Remissionsraten bei den PatientInnen, die psychoanalytische Therapie erhal-
ten haben, ein möglicher Hinweis auf länger anhaltende Eﬀekte dieser Therapieform
einerseits, auf die Notwendigkeit von Katamnese-Erhebungen über längere Zeiträu-
me zur Erfassung von Therapieresultaten andererseits.
Roten et al. (2017) vergleichen bei PatientInnen mit depressiven Episoden eine zu-
sätzliche psychodynamische Kurzzeittherapie während eines stationären Aufenthalts
mit einer TAU-Kontrollgruppe, die die übliche Therapie erhält. Diejenigen, die zu-
sätzliche psychodynamische Therapie erhalten haben, zeigen im Mittel bessere Out-
comes mit höheren Remissionsraten im Rahmen der Therapie und bis hin zum letz-
ten Katamnese-Zeitpunkt nach zwölf Monaten.
Fonagy (2015) bespricht bisherige Ergebnisse in der Erforschung von Therapieer-
gebnissen von psychodynamischer Psychotherapie bei unterschiedlichen Störungsbil-
dern. Er hebt hervor, dass die Ergebnisse insgesamt uneinheitlich sind und nicht für
eine eindeutige Überlegenheit psychodynamischer oder -analytischer Therapie gene-
über anderen Therapien sprechen. Teilweise werde bei der positiven Interpretation
von Ergebnissen das Bias der Forschenden deutlich. Bezüglich der Depression fasst
er zusammen, dass die Forschungsergebnisse zu psychodynamischen Kurzzeitthera-
pien uneinheitlich sind, im Vergleich zu anderen Therapien oder Kontrollgruppen
mit eher mittleren Eﬀektstärken und Hinweisen auf einen zusätzlichen Eﬀekt bei
der Kombination mit Psychopharmaka und einer möglichen Überlegenheit bei der
Behandlung von PatientInnen mit Komorbiditäten, so auch mit Kindheitstraumata.
Bei Langzeitpsychotherapie hebt er hervor, dass bessere Ergebnisse später, also erst
in den Katamnese-Untersuchungen, eintreten. Meta-Analysen ergeben ihm zufolge
große Prä-Post-Eﬀekte bei kaum bestehenden Unterschieden zu anderen Behand-
lungsformen.
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2.3.6 Ergebnisse der hier verwendeten Studien
Zu den neueren großen Studien zu psychodynamischen Therapien gehören neben
den oben genannten Studien auch die Langzeittherapie bei chronischen Depressio-
nen (LAC)-Studie und die Inpatient and Day Hospital Treatment for Depression
(INDDEP)-Studie, deren Daten für die Analysen der vorliegenden Arbeit verwen-
det wurden. Die Studien selbst werden im Methoden- und Ergebnis-Teil genauer
vorgestellt, die bereits publizierten Ergebnisse werden im Folgenden dargestellt.
Bisherige Ergebnisse der INDDEP-Studie
Die INDDEP-Studie wird in Zeeck, Wietersheim, Weiss, Beutel et al. (2013) vorge-
stellt. Sie untersucht Verläufe depressiver PatientInnen während und nach Psycho-
therapie in mehreren psychosomatischen Kliniken im Vergleich stationärer und ta-
gesklinischer Settings. Erste Ergebnisse (Zeeck, Wietersheim, Weiss, Eduard Scheidt
et al. 2015) zeigten eine stärkere Beeinträchtigung der stationär behandelten Pati-
entInnen in Bezug auf die Depressivität sowie auf weitere psychische Symptome.
Insgesamt sind die PatientInnen in beiden Settings stark belastet, was sich etwa in
hohen Raten von Komorbidität und sozialen Problemen zeigt. Die PatientInnen in
beiden Settings erleben eine deutliche Besserung ihrer depressiven Symptome sowohl
zwischen Aufnahme und Entlassung, als auch zwischen Entlassung und dem Follow-
Up-Termin nach drei Monaten. Auch die generelle Symptombelastung (GSI), das
Funktionsniveau und die wahrgenommene Lebensqualität verbessern sich zwischen
Aufnahme und Entlassung. Es gibt keine Unterschiede in Bezug auf die Besserung
zwischen den PatientInnen mit und ohne medikamentöse antidepressive Therapie.
Bei der Betrachtung prädizierender und präskriptiver Faktoren zeigen sich komorbi-
de psychiatrische Diagnosen sowie die Therapiemotivation als Prädiktoren der Sym-
ptomreduktion, größere soziale Unterstützung ist ein Prädiktor für einen besseren
Verlauf zwischen der Entlassung und dem Katamnese-Zeitpunkt nach drei Monaten.
Für die Zuweisung zu einem der Setting ergeben sich aus den Studienergebnissen
keine präskriptiven Faktoren.
Bisherige Ergebnisse der LAC-Studie
Einen Überblick über das Vorgehen und die Auswertung in der LAC-Studie ge-
ben Beutel et al. (2016) und Bahrke et al. (2013). Die Studie begleitet PatientIn-
nen mit chronischer Depression in ambulanter psychoanalytischer und kognitiv-
verhaltenstherapeutischer Psychotherapie über mehrere Jahre hinweg und unterteilt
nach selbstgewählter und randomisierter Therapieform. Während der Erhebungen
selbst gab es deutlich mehr PatientInnen, die eine Therapiepräferenz hatten, so-
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dass die Rekrutierung der PatientInnen für die randomisierte Therapiezuweisung
einen längeren Zeitraum in Anspruch nahm (Bahrke et al. 2013). PatientInnen mit
traumatisierenden Erfahrungen während der Kindheit entscheiden sich häuﬁger für
psychoanalytische Therapien.
Negele et al. (2015) betrachten im Rahmen der LAC-Studie Traumatisierungen chro-
nisch depressiver PatientInnen und ﬁnden mit 75,6% eine hohe Traumaprävalenz.
Multiple Traumatisierung hängt mit schwereren Symptomen zusammen, bezüglich
unterschiedlicher Trauma-Arten ﬁndet sich nur eine Tendenz zu größeren Einﬂüssen
von emotionaler Misshandlung und sexuellem Missbrauch.
Betrachtungen der vorliegenden OPD-Konﬂikte in der Stichprobe ergeben den Ver-
sorgungs-Autarkie-Konﬂikt als häuﬁgsten Haupt- und den Selbstwertkonﬂikt als
häuﬁgsten zweitwichtigsten Konﬂikt, jeweils meist im passiven Modus. Die Konﬂikte
variieren auch abhängig vom Strukturniveau, wobei bei einem niedrigen Strukturni-
veau passive Wünsche nach Versorgung und der Individuationskonﬂikt im aktiven
Modus häuﬁger auftreten (Kaufhold et al. 2017).
2.3.7 Fazit
Insgesamt haben diverse Variablen einen Einﬂuss auf das Auftreten und den Ver-
lauf depressiver Erkrankungen. Einige demographische Variablen wie Geschlecht und
SES, aber auch psychiatrische Vorbedingungen wie Komorbidität und Traumatisie-
rung scheinen dabei eher für die Ersterkrankung zu prädisponieren. Verlaufsvaria-
blen wie der Zeitpunkt der Ersterkrankung und bisherige Episoden scheinen mit
einem erhöhten Risiko für rekurrente oder chronische Verläufe zusammenzuhängen.
Besonderheiten des Zusammenhangs von Traumatisierung und Depression werden
im Folgenden genauer beschrieben.
Verschiedene Therapieverfahren führen zu Symptomreduktionen bei betroﬀenen Pa-
tientInnen. Diese scheinen insgesamt vergleichbar zu sein, unterscheiden sich aber in
Bezug auf einige Aspekte wie interpersonelle Probleme, den Zeitpunkt der Besserung
und die Stabilität der Therapieergebnisse. Psychodynamische Verfahren sind dabei
nach einer langen Phase mit wenig empirischer Forschung in den letzten Jahren
immer häuﬁger Gegenstand großer Therapiestudien gewesen.
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3 Trauma und Depression
3.1 Theoretischer Überblick
In den bisherigen theoretischen Erläuterungen wurde der Zusammenhang zwischen
Trauma und Depression immer wieder gestreift. Kindheitstraumata stellen Risiko-
faktoren für diverse negative Entwicklungen dar, insbesondere für das Auftreten
psychischer Erkrankungen. Diese umfassen auch Angst- und Suchterkrankungen,
somatoforme, Schmerz- und Persönlichkeitsstörungen, häuﬁg entwickeln die Betrof-
fenen depressive Symptome bis hin zur manifesten Depression. Auch Traumata im
Erwachsenenalter führen häuﬁg zu depressiven Reaktionen. Nach wie vor wird dabei
diskutiert, ob Traumata einen Risikofaktor unter anderen für die Depression dar-
stellen, oder ob die Depression als Traumafolgestörung zu verstehen ist.
Dazu heben etwa Laugharne, Lillee und Janca (2010) hervor, dass eine partielle
PTBS-Symptomatik oft unter Depressionsdiagnosen subsumiert werde. Möglicher-
weise sei Depression die häuﬁgste Folge von Traumata. Seidler (2013) kritisiert die
multiplen Komorbiditäten bzw. die Vergabe diverser Einzeldiagnosen nach Trauma-
tisierung, die er eher als gemeinsame Folge versteht. Schellong (2013) schlägt eine
veränderte Klassiﬁkation von Traumafolgestörungen vor. So könnte man neben der
klassischen PTBS drei weitere Typen deﬁnieren, die zusätzliche Symptome zeigten:
Psychische Komorbidität, Persönlichkeitsveränderungen oder komplexe dissoziative
Phänomene. Nach Schellong würde sich Depression in der Folge von Traumatisierung
als zweiter Typ einer Traumafolgestörung diagnostizieren lassen, was die gemein-
same Ätiologie stärker betonen würde als die Benennung von Komorbiditäten.
In der komplexen PTBS nach Sack und Hofmann können Somatisierungs-, Angst-
und depressive Symptome teilweise ebenfalls unter den Traumafolgestörungen sub-
sumiert werden (Sack und Abdallah-Steinkopﬀ 2013). Entsprechend heben die Au-
toren die großen Überschneidungsbereiche in Genese und Folgen bei Depression und
Traumafolgestörungen hervor, die teilweise die Diﬀerenzierung erschwert. O'Donnell,
Creamer und Pattison (2004) untersuchen dazu Komorbiditäten zwischen PTBS und
Depression nach Traumatisierung. Dabei zeigt sich, dass PTBS und Depression meist
als Resultat eines gemeinsamen traumatisch-stressbedingten Risikoproﬁls angesehen
werden können, wobei in einer kleinen Anzahl von Fällen Depression als unabhän-
gige, kurzfristige Folge des Traumas mit anderen Prädiktoren verstanden werden
kann.
Zusätzlich besteht die Frage, ob bestimmte Symptome oder Eigenschaften der De-
pression (etwa der Subtyp der atypischen Depression) speziﬁsch für Erkrankungen
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nach Traumatisierung sind. Schließlich geht es außerdem um die Vermittlung des Zu-
sammenhangs: Wie direkt ist er, geht es um Bindungsphänomene, kognitive Prozesse
oder neurobiologische Veränderungen? Im Folgenden werden Forschungsbefunde zu
diesen Fragen zusammengefasst. Sexueller Missbrauch ist dabei am umfassendsten
erforscht. Vernachlässigung, insbesondere emotionale oder psychische, ist in Studi-
en lange nicht speziﬁsch erfragt worden (Wiersma 2015), scheint aber einen großen
Einﬂuss zu haben.
Will (2000, S. 78) betont, es gebe drei zentrale Themengebiete bezüglich traumati-
sierender Kindheitserfahrungen mit Auswirkungen auf die Depressionsentwicklung:
Objektverluste, eine Umwelt, die auf das Kind nicht ausreichend eingehen könne und
die Notwendigkeit, sich an elterliche Bedürfnisse anzupassen, sodass Selbstständig-
keit nicht möglich werde.
Bowlby (1994) führt depressive Störungen, vermittelt durch die Unfähigkeit, aﬀekti-
ve Beziehungen zu gestalten, auf drei Arten von Kindheitserfahrungen zurück. Diese
sind ihm zufolge das Fehlen sicherer Beziehungen zu den Eltern trotz eigener Bemü-
hungen, die repetitive Erfahrung von Abwertung mit einem resultierenden inneren
Modell eines nicht liebenswerten Selbst und von abweisenden Anderen sowie der
reale, unabänderliche Verlust der Eltern. Er beschreibt zudem den Einﬂuss von Ver-
lusterfahrungen auf die Entwicklung und den Verlauf einer Depression: Sie spielten
demnach eine Rolle als Auslöser, als Vulnerabilitätsfaktor und beeinﬂussten zudem
Art und Intensität der Depression.
3.2 Empirische Befunde
3.2.1 Zusammenhänge zwischen Trauma und Depression
In diesem Abschnitt werden verschiedene Forschungsergebnisse zu Zusammenhän-
gen zwischen Trauma und Depression aus den vergangenen 24 Jahren berichtet. Sie
stellen neben den theoretischen Vorüberlegungen die Grundlage für die in dieser
Arbeit untersuchten Hypothesen dar. Dazu beleuchten sie teilweise exemplarisch,
teilweise in Metaanalysen unterschiedliche Perspektiven. Zur besseren Übersicht er-
folgt eine Untergliederung nach Studien zur Assoziation von Traumatisierung und
dem Auftreten depressiver Erkrankungen, Arbeiten zu Zusammenhängen mit beson-
deren Charakteristika der depressiven Erkrankungen, Verlaufsforschung, Studien zu
kognitiven Besonderheiten und solchen mit neurowissenschaftlichem Bezug. Bezüg-
lich der Traumatisierung wird jeweils hervorgehoben, ob Traumatisierungsformen
diﬀerenziert wurden, teilweise wurde auch nur eine Untergruppe einbezogen. Dabei
stehen ganz unterschiedliche Studien zunächst gleichberechtigt nebeneinander um
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einen umfassenden Überblick über das Forschungsfeld zu ermöglichen. Aus den häu-
ﬁgen, konsistenten und eindeutigen Ergebnissen ergibt sich schließlich die Position,
die in der Herleitung der Hypothesen dargestellt wird.
Zusammenhänge zwischen Kindheitstraumata und dem Auftreten
depressiver Erkrankungen
Es gibt diverse Studien zum Einﬂuss von Kindheitstraumata auf die Häuﬁgkeit von
Depression. Hier werden zwei Metaanalysen, eine Übersichtsarbeit und eine große
Studie detaillierter dargestellt und zusätzlich mehrere andere Studien exemplarisch
kurz zusammengefasst. Dies ist insbesondere deshalb wichtig, weil sich zwar einige
häuﬁgere empirische Resultate herauszukristallisieren scheinen, die Ergebnisse aber
bei Weitem nicht einheitlich sind. Entsprechend soll auch in dieser Übersicht keine
einheitliche Datenlage suggeriert werden. Möglicherweise liegen der Varianz weitere
Kontextfaktoren zugrunde.
Chapman et al. (2004) diﬀerenzieren im Rahmen der Adverse Childhood Experi-
ences (ACE-)Studie zwischen unterschiedlichen Arten von Kindheitstraumata (se-
xuelle, physische und emotionale Misshandlung) und kritischen Lebensereignissen
und -umständen wie etwa der Trennung der Eltern oder Drogenmissbrauch im fami-
liären Haushalt (vgl. Chapman et al. 2004, S. 219). Die Mehrheit der ProbandInnen
haben in ihrer Kindheit mindestens eine ACE-Kategorie und etwa ein Drittel haben
zwei oder mehr ACE-Kategorien erlebt. Bis auf körperliche Misshandlungen sind
die Prävalenzen bei Frauen höher als bei Männern, Gleiches gilt für die Depression.
Bei der Diﬀerenzierung der ACEs zeigt emotionale Misshandlung die stärkste As-
soziation mit Depressionssymptomen. Dabei tritt emotionale Misshandlung häuﬁg
kombiniert mit anderen ACEs auf. Insgesamt steigt die Häuﬁgkeit depressiver Sym-
ptome mit der Menge der erlebten ACEs an. Diese Dosis-Wirkungs-Beziehung gilt
für beide Geschlechter, ist bei Frauen jedoch stärker ausgeprägt.
Andrews et al. (2004) beschreiben in einer WHO-Veröﬀentlichung die Auswirkungen
sexuellen Missbrauchs in der Kindheit auf eine Reihe psychischer Erkrankungen.
Als Mechanismen heben sie das Erleben von Verrat, Machtlosigkeit, traumatischer
Sexualisierung und Stigmatisierung hervor, wobei missglückte Bewältigungs- und
Kontrollversuche schließlich zu psychiatrischen Erkrankungen führten. Bezüglich de-
pressiver Erkrankungen fassen sie als Ergebnis diverser Studien zusammen, dass es
starke und konsistente empirische Nachweise dafür gebe, dass sich auch bei Kontrolle
konfundierender Variablen ein Zusammenhang zwischen sexuellem Missbrauch und
Depression bei Erwachsenen zeige. Dieser Zusammenhang bestehe insbesondere bei
Frauen mit schweren Missbrauchserfahrungen.
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Norman et al. (2012) untersuchen in einer Metaanalyse den Einﬂuss von Kindheits-
traumata unter Ausschluss von sexuellem Missbrauch auf die spätere Gesundheit.
Sie ﬁnden Zusammenhänge mit diversen negativen Folgen, insbesondere robuste Ef-
fekte physischen und psychischen Missbrauchs und von Vernachlässigung für die
Wahrscheinlichkeit des Auftretens depressiver Erkrankungen. Es bestehen Dosis-
Wirkungs-Beziehungen.
Mandelli, Petrelli und Serretti (2015) ﬁnden in einer Metaanalyse Vernachlässigung
und emotionalen Missbrauch als die Faktoren, die am stärksten mit Depression as-
soziiert sind. Ein weniger ausgeprägter Zusammenhang mit Depression zeigt sich
für sexuellen und physischen Missbrauch und das Erleben von häuslicher Gewalt.
Die Autoren sehen Vernachlässigung und emotionalen Missbrauch als speziﬁsche
Risikofaktoren für das Auftreten depressiver Erkrankungen, für die sie einen ho-
hen Überschneidungsbereich annehmen. Sie interpretieren sexuellen und physischen
Missbrauch als allgemeine, weniger depressionsspeziﬁsche psychopathologische Risi-
kofaktoren.
Neben diesen großen Arbeiten gibt es diverse weitere Studien, die bei unterschiedli-
chen Schwerpunktsetzungen Zusammenhänge zwischen Kindheitstraumata und De-
pression zeigen: Bereits Bemporad und Romano (1993) berichten in einem Review
von 17 Studien von höheren Raten von Kindheitstraumata bei depressiven Patien-
tInnen im Vergleich zur Normalbevölkerung, aber auch verglichen mit PatientInnen
mit anderen psychischen Erkrankungen. Der Einﬂuss von Misshandlungen ist dabei
größer als der von Trennung oder Verlusterfahrungen.
Agid et al. (1999) ﬁnden bei DepressionspatientInnen erhöhte Zahlen kindlicher Ver-
lusterfahrungen, insbesondere vor dem neunten Lebensjahr.
Comijs et al. (2013) zeigen, dass der ausgeprägteste Zusammenhang von Trauma-
tisierung zwar mit early-onset Depression vorliege, dass ein erhöhtes Risiko aber
auch für Depression im mittleren und höheren Alter bestehe. In dieser Studie ist
physischer Missbrauch vor emotionaler Vernachlässigung am stärksten, sexueller
Missbrauch am wenigsten mit Depression assoziiert.
Nach Gonzalez et al. (2012) hängt insbesondere physischer Missbrauch mit De-
pression, Schmerzzuständen und somatischen Erkrankungen zusammen. Sexueller
Missbrauch und dysfunktionale Familien sind mit Depression und Schmerzen asso-
ziiert.
Moskvina et al. (2007) ﬁnden emotionale Misshandlung als stärksten Prädiktor emo-
tionaler Symptome. Ihren Ergebnissen zufolge sagt physische Vernachlässigung Angst-
symptome vorher und stärker traumatisierte Individuen erkranken früher.
Cort et al. (2012) berichten, dass 21% der depressiven PatientInnen in öﬀentlichen
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Gesundheitszentren eine Missbrauchsgeschichte hätten.
Depressionscharakteristika
Auf Zusammenhänge mit Erkrankungsalter und Chroniﬁzierung wird später einge-
gangen. Teilweise zeigen sich in Studien bezüglich der Erkrankungscharakteristika
veränderte Symptomkonstellationen nach Traumatisierung.
Withers, Tarasoﬀ und Stewart (2013) zeigen einen Zusammenhang zwischen Trau-
matisierung (vor und nach Depressionbeginn) und atypischer Depression, charakte-
risiert durch invertierte neurovegetative Symptome, frühes Erkrankungsalter, Chro-
niﬁzierung und erhöhte Komorbidität.
Sarchiapone et al. (2007) berichten von einer Assoziation zwischen emotionaler Ver-
nachlässigung und Suizidversuchen bei depressiven PatientInnen.
Verlauf
Im Folgenden werden die Ergebnisse einiger Studien zum Verlauf von Depression
nach frühen Traumata dargestellt.
Nanni, Uher und Danese (2012) führen eine Metaanalyse durch, die ihnen zufolge
bestätige, dass das Risiko für depressive Episoden bei Traumatisierung erhöht sei.
Ihre Ergebnisse zeigen zudem, dass Depression nach Traumatisierung häuﬁger chro-
nisch verlaufe oder es zu wiederholten Episoden komme und dass sie generell weniger
auf Therapie anspreche.
Wiersma, Hovens und Oppen (2009) ﬁnden einen Zusammenhang von chronischer
Depression mit einer höheren Prävalenz von Kindheitstraumata. Die am stärksten
traumatisierten PatientInnen zeigen ein dreifach erhöhtes Risiko für Chroniﬁzierung.
In einer weiteren Studie untersuchen Wiersma, Oppen und Schaik (2011) Zusam-
menhänge chronischer Depression mit psychologischen Eigenschaften: Die Wahr-
scheinlichkeit chronischer Depression steige mit sinkender Extraversion, steigender
Rumination und äußerer Kontrollattribution.
Bifulco et al. (2002) ﬁnden einen Zusammenhang zwischen emotionalem (psychi-
schem) Missbrauch und chronischer bzw. rekurrenter Depression, wobei dieser meist
im Sinne eines Markers gemeinsam mit weiteren Traumaformen auftritt. Es beste-
hen Dosis-Wirkungs-Beziehungen bezüglich der Traumaschwere und multipler Trau-
matisierung.
Bei Hovens, Giltay, Wiersma et al. (2012) sind emotionale Vernachlässigung, psychi-
sche und physische Misshandlungen mit dem Fortbestehen depressiver und angstbe-
zogener Komorbidität sowie depressiver Erkrankungen assoziiert. Emotionale Ver-
nachlässigung und psychische Misshandlung hängen mit chronischeren Verläufen
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zusammen. Für sexuellen Missbrauch zeigt sich kein Zusammenhang. In einer wei-
teren Studie ﬁnden Hovens, Giltay und Spinhoven (2015) als Risikofaktor für das
Auftreten depressiver Episoden im Erhebungszeitraum vor allem emotionale Ver-
nachlässigung, als weitere, nicht unabhängige Prädiktoren psychische und physische
Misshandlungen und sexuellen Missbrauch.
Zlotnick, Ryan et al. (1995) zeigen, dass depressive PatientInnen ohne frühkindliche
Traumatisierung nach 12 Monaten 3.7 mal wahrscheinlicher eine Besserung ihrer
Symptome erfahren haben.
Nemeroﬀ, Heim und Thase (2003) berichten ähnliche Eﬀekte für Pharmako- und
verhaltenstherapeutische Psychotherapie bei chronischer Depression mit besseren
Ergebnisse bei Kombinationsbehandlung. Bei PatientInnen mit Kindheitstraumata
ist die Psychotherapie der Psychopharmakotherapie überlegen und der Unterschied
zur Kombinationstherapie geringer.
Zusammengefasst ﬁnden Studien zum Verlauf depressiver Erkrankungen nach Kind-
heitstraumata neben einem früheren Ersterkrankungsalter höhere Chroniﬁzierungs-
raten und häuﬁgere rekurrente Verläufe. Zudem zeigt sich wiederholt ein geringeres
Ansprechen auf psychotherapeutische und pharmakologische Therapieversuche.
Komorbidität
Wie bereits erwähnt spielt psychiatrische Komorbidität nach Kindheitstraumati-
sierung in der Klinik eine große Rolle und ist konzeptuell problematisch. Diverse
Studien haben Zusammenhänge zwischen Trauma, Depression und weiteren Erkran-
kungen untersucht.
Bei Zlotnick, Mattia und Zimmerman (2001) bestehen bei depressiven PatientIn-
nen mit sexuellem Missbrauch in der Kindheit häuﬁgere Komorbidität (Borderline-
Persönlichkeitsstörungen, PTBS und mehrere Achse-I-Störungen) und eine längere
depressive Index-Episode.
Bei Klein, Roniger et al. (2015) haben PatientInnen mit chronischer Depression im
Vergleich zu solchen mit episodischer Depression häuﬁger sexuellen Missbrauch und
seltener physische Vernachlässigung erlebt. Vermeidende Persönlichkeitsstörung und
physische Vernachlässigung sagen chronische Depression vorher.
Kounou et al. (2013) zeigen für depressive PatientInnen signiﬁkant häuﬁgere Kind-
heitstraumata als bei der gesunden Kontrollgruppe. Emotionale Misshandlung und
sexueller Missbrauch sind unabhängig voneinander mit einem erhöhten Risiko von
Depression assoziiert. Der Wert des Personality Diagnostic Questionnaire Version 4
(PDQ4+, als Hinweis auf Persönlichkeitsstörung) stellt hier einen Mediator zwischen
Kindheitstraumata und aktueller Major Depression dar.
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Veen et al. (2013) zeigen eine Assoziation von emotionaler Vernachlässigung, psy-
chischem, physischem und sexuellem Missbrauch mit ängstlicher Erregung. Ge-
neral distress ist mit emotionaler Vernachlässigung, psychischem und sexuellem
Missbrauch verbunden. Ein Zusammenhang mit dem Wert für anhedonische De-
pression zeigt sich nur bei emotionaler Vernachlässigung. Die Autoren betonen die
mögliche Bedeutung bindungstheoretischer Zusammenhänge für diese Einﬂüsse.
Kognitive Zusammenhänge
Theoretische Konzepte zu Zusammenhängen mit kognitiven Prozessen, etwa ein ver-
ändertes Traumagedächtnis oder speziﬁsche kognitive Verarbeitungsmuster, werden
auch in der Forschung aufgegriﬀen. Die folgenden Studien sollen dies exemplarisch
verdeutlichen.
Burnside, Startup und Byatt (2004) ﬁnden bei depressiven PatientInnen nach kindli-
chem sexuellem Missbrauch weniger übergeneralisierendes Erinnern, was vorherigen
Befunden widerspricht. Sie erwägen als Gründe protektive Wirkungen von Überge-
neralisierung und deren Modiﬁzierbarkeit durch Therapie.
Bei Hovens, Wiersma et al. (2010) zeigt Traumatisierung einen ausgeprägten Dosis-
Wirkungs-Zusammenhang mit der späteren Psychopathologie, bei Depression stär-
ker als bei Angsterkrankungen. Es ergibt sich keine Diﬀerenzierung nach Trauma-
Art. Die AutorInnen erklären den Zusammenhang durch erlernte Hilﬂosigkeit und
äußere Kontrollattribution und heben den generellen Entwicklungskontext hervor.
Biologische und neurowissenschaftliche Zusammenhänge
Frühe Erfahrungen hinterlassen Spuren in den neuroanatomischen und -physiologi-
schen, aber auch in den hormonellen Systemen eines Individuums. Es ergibt sich
eine Vielzahl von möglichen Wegen, auf denen Traumata sich auswirken können.
Penza, Heim und Nemeroﬀ (2006) führen den Zusammenhang zwischen frühkindli-
cher Traumatisierung und Depression auf neurobiologische Veränderungen, vor allem
in den Stress-reaktiven Systemen, zurück.
Goodman (2014) untersuchen die pränatale Entwicklung, während der mütterliche
Belastungen durch Stress, Angst und Depression zu fetalen Veränderungen führen
könnten. Diese umfassen neuroendokrine und neurobehaviourale Veränderungen, re-
duzierte Blutzufuhr, epigenetische Variationen, aber auch die mütterliche Einnahme
von Antidepressiva und ungesundes Verhalten. Frühkindliche Stresserfahrungen wür-
den dann zu weiteren Veränderungen von Stresshormonen, im serotonergen System,
der vagalen Reaktion, im Frontalhirn sowie auf genetischer Ebene führen.
Dannlowski et al. (2013) testen anhand der Amygdala-Aktivierung von ProbandIn-
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nen mit Kindheitstraumata Veränderungen in der Emotionsverarbeitung. Diese sind
bei Depression und nach Traumatisierung ähnlich, sodass letztere dadurch einen Ri-
sikofaktor darstellen könnte.
Teicher und Samson (2013) vermutet einen anderen ecophenotype nach Trau-
matisierung, charakterisiert durch frühere Ersterkrankung, ausgeprägtere Sympto-
me, häuﬁgere Komorbidität, ein größeres Suizidrisiko und ein schlechteres Anspre-
chen auf Therapie. Diese Symptomebene verbindet er mit neurowissenschaftlichen
Befunden, denen zufolge Veränderungen von Hippocampus und Amygdala sowie
(epi)genetische Varianz bei traumatisierten PatientInnen konsistenter zu ﬁnden sei-
en.
3.2.2 Fazit
Aus der umfangreichen Forschung, die ständig neue Erkenntnisse generiert, ergibt
sich als Zwischenfazit ein Zusammenhang zwischen kindlicher Traumatisierung und
Depression, der einer Dosis-Wirkungs-Beziehung zu unterliegen scheint. Diﬀerenti-
elle Untersuchungen der Traumatisierung haben keinen klar depressionsspeziﬁschen
Faktor ergeben, deuten jedoch auf einen besonders starken Einﬂuss von emotionaler
Vernachlässigung und psychischem Missbrauch hin. Die möglichen Folgen umfassen
frühere Ersterkrankungen, häuﬁgere Chroniﬁzierung und rekurrente Depression, eine
höhere Symptombelastung und ein schlechteres Therapieansprechen sowie häuﬁge
psychiatrische und somatische Komorbidität. Dabei scheinen sich Traumata auch
in Bezug auf die kognitive Verarbeitung und neurobiologische sowie hormonelle Zu-
sammenhänge auszuwirken.
61
4 Frauen, Depression und Trauma
4.1 Deﬁnitorische Vorbemerkung
Die Frage, ob es Unterschiede zwischen den Geschlechtern gibt, was die Häuﬁgkeit
und Ausprägung von Depression und auch anderen psychiatrischen Erkrankungen
betriﬀt, ist soziologisch nicht unumstritten. Im vorliegenden Text wird im Gegensatz
zu vielen älteren Arbeiten nicht nur von männlichen Patienten und Therapeuten ge-
schrieben, sondern ebenso die weibliche Form verwendet und nicht nur cis- sondern
auch trans- und ﬂuide Geschlechteridentitäten werden mitgedacht, auch wenn sie in
der Theoriebildung bislang kaum Berücksichtigung ﬁnden.
Die Dichotomisierung in zwei Geschlechter, in der männlich und weiblich sich auf so-
ziale, physiologische und genetische Kategorien gleichzeitig beziehen, stellt also eine
problematische Vereinfachung dar. Dennoch wird sie in der Forschung so vorgenom-
men. In der vorliegenden Arbeit werden dabei nicht biologische Prozesse, sondern
interpersonelle Erfahrungen auf ihre Zusammenhänge mit Depression untersucht.
Frauen (ob cis- oder trans-sexuell, was meist nicht abgefragt wird) sind von Trauma-
tisierungen häuﬁger betroﬀen als Männer. Unterschiedliche Prävalenzen existieren
auch für Kindheitstraumata (Dunn et al. 2012; Andrews et al. 2004). Hinzu kommen
andere faktische Benachteiligungen, etwa beruﬂicher und ﬁnanzieller Art (Allmen-
dinger 1994).
Wenn man, etwa mit Butler (1990), Geschlechteridentitäten als konstruiert und
performativ versteht, sind stereotype Rollen- und Verhaltenszuschreibungen, wie
sie auch in der Forschung teilweise vorgenommen werden, problematisch; vielleicht
könnte man am ehesten die sozial bedingte Notwendigkeit zu einem Verhalten statt
dem Verhalten selbst als Ursache depressiver Reaktionen verstehen. Dennoch erge-
ben sich, wenn eine dichotome Zuordnung vorgenommen wird, bezüglich der Depres-
sion Geschlechterunterschiede: Personen, die sich als Frauen einordnen, erkranken
etwa doppelt so häuﬁg wie sich als männlich identiﬁzierende Individuen (Ferrari
et al. 2013).
In der vorliegenden Arbeit wird unter anderem der Frage nachgegangen, ob solche
höheren Traumaprävalenzen eine (Teil-)Erklärung für die unterschiedlichen Depres-
sionsraten darstellen können. Um einen Einblick in das Forschungsfeld zu geben,
werden verschiedene, auch in der beschriebenen Weise problematische, Erklärungs-
ansätze im Folgenden erläutert und Forschungsbefunde berichtet.
Mögliche Erklärungen von Geschlechterunterschieden beziehen sich auf soziale und
gesellschaftliche Unterschiede, auf psychische Eigenschaften (ob geschlechtsimma-
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nent oder durch Rollenzuschreibungen) und auf biologische Unterschiede, insbeson-
dere auf hormoneller Ebene.
4.2 Depression bei Frauen
4.2.1 Epidemiologie
Kessler (2003) untersucht die Epidemiologie der Depression bei Frauen und hebt
hervor, dass die größere Prävalenz auf eine höhere Anzahl an Ersterkrankungen,
nicht etwa auf längere Episoden, häuﬁgere Chroniﬁzierung, seltenere Remission oder
höhere Raten des Wiederauftretens zurückzuführen sei. Der Unterschied trete zuerst
im Verlauf der Pubertät, zwischen 11 und 14 Jahren, auf (Kessler 2006). Der Autor
postuliert zudem, dass Schwangerschaft und Menopause keinen signiﬁkanten Einﬂuss
auf Depression bei Frauen hätten.
4.2.2 Gesellschaftsbezogene Erklärungsansätze
Auf die Frage, was die häuﬁgeren Ersterkrankungen bedingt, geben mehrere For-
schungsbeiträge Antworten aus der gesellschaftlichen Perspektive: Stoppard (2000)
hebt die unterschiedlichen Rollen von Frauen als Ehefrau und Mutter hervor, die
einen Großteil der familiären Verantwortung trügen und diese teilweise mit beruf-
lichen Herausforderungen verbinden müssten. Hinzu kämen die Versorgung kleiner
Kinder und die damit verbundene Identitätsproblematik, höhere Raten von Armut,
auch durch schlechtere Bezahlung, sowie Gewalterfahrungen.
Van de Velde et al. ﬁnden in einem Vergleich der Prävalenz von Depression bei
Frauen und Männern in 23 (Van de Velde, Bracke und Levecque 2010) bzw. 25 (Van
de Velde, Bracke, Levecque und Meuleman 2010) europäischen Ländern übergrei-
fend einen Geschlechterunterschied, dessen Größe jedoch variiert. Er ist am größten
in ost- und südeuropäischen Ländern und am kleinsten in Irland, der Slowakei und
einigen nordeuropäischen Ländern und wird moderiert von sozioökonomischen und
familiären Faktoren. Dabei sind Ehe und das Zusammenleben mit einem Partner bei
beiden Geschlechtern positive Faktoren; der SES zeigt bei beiden Gruppen in fast
allen Ländern den stärksten Zusammenhang mit Depression.
Palencia et al. (2014) zeigen einen Zusammenhang zwischen der wahrgenommenen
Gesundheit von Frauen und den jeweils vorherrschenden Geschlechterrollen. Die
wahrgenommene Gesundheit ist niedriger in einigen süd- und den meisten osteu-
ropäischen Ländern. Die Geschlechterunterschiede sind in den Ländern größer, in
denen die Familienpolitik weniger auf Gleichberechtigung ausgerichtet ist.
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4.2.3 Kognitionsbezogene Erklärungsansätze
Hilt und Nolen-Hoeksema (2014) fassen mögliche kognitiv-psychologische Ursachen
für die Geschlechterdiﬀerenz zusammen. Sie nennen die größere Ruminationsnei-
gung von Frauen in Reaktion auf depressive Stimmung (Nolen-Hoeksema, Larson
und Grayson 1999) und eine interpersonelle Orientierung mit größerer Reaktivität
auf interpersonellen Stress und mit dyadischer Rumination. Als soziale Perspektive
verstehen sie eine größere Stressexposition, die sie zum Einen auf aversive Kind-
heitserfahrungen, zum Anderen auf größeren interpersonellen Stress zurückführen.
In einer Studie ﬁnden Nolen-Hoeksema, Larson und Grayson (1999) bei Frauen mehr
negative Umstände (strain), häuﬁgere Rumination und weniger Selbstwirksamkeits-
erleben (mastery), wobei diese Faktoren die Geschlechterunterschiede bei Depression
mediieren, einander gegenseitig und die Depressionssymptome beeinﬂussen und auch
von ihnen abhängen. Symptome und belastende Faktoren könnten sich so selbst er-
halten und verstärken. Die AutorInnen heben zusätzlich den Einﬂuss sozialer und
gesellschaftlicher Belastungen von Frauen hervor, die beispielsweise auch zu niedri-
gem Selbstwirksamkeitserleben führen könnten.
Kendler und Gardner (2014) schließen aus den Ergebnissen einer Zwillingsstudie auf
unterschiedliche Entstehungswege von Depression bei Frauen und Männern: Frauen
reagierten eher auf interpersonelle Probleme, Männer eher auf nicht erreichte Ziele.
Der Schritt von den gefundenen Risikofaktoren zu dieser Hypothese ist dabei groß.
Für die vorliegende Studie ist zusätzlich zu erwähnen, dass der Einﬂuss sexuellen
Missbrauchs bei Männern größer war als bei Frauen.
4.2.4 Biologische und neurowissenschaftliche Ansätze
Andere biologisch orientierte Erklärungen beziehen sich auf genetische und hormo-
nelle Unterschiede zwischen Männern und Frauen. Bei letzteren geht es vor allem
um die Geschlechtshormone, die bei Frauen phasenweisen Schwankungen unterlie-
gen: Im Verlauf des Lebens in Pubertät, Schwangerschaft und Menopause und jeden
Monat im Rahmen des Menstruationszyklus. Noble (2005) sieht als Anhaltspunkt für
die Bedeutung dieser Forschungsrichtung die Altersverteilung von Depression und
hebt hervor, dass die Geschlechterdiﬀerenz durch die höhere Prävalenz bei Frauen
zwischen Pubertät und Menopause, also in den fruchtbaren Jahren mit größeren
hormonellen Schwankungen, entstehe. Eine größere Sensibilität für solche Schwan-
kungen sowie psychosoziale Einﬂüsse könnten diese Eﬀekte zusätzlich beeinﬂussen.
Befunde zur Pubertät sind uneinheitlich und suggerieren am ehesten einen Zusam-
menhang zwischen deren Zeitpunkt und psychischen Erkrankungen, vermittelt durch
soziale Erfahrungen und Zuschreibungen (Gotlib 2014). Phänomene des Prämen-
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struellen Syndroms (PMS), die auch ins DSM V aufgenommen worden sind, stellen
sich in der Forschung ebenfalls uneinheitlich dar, mit erhöhter Stressreaktivität und
Interaktionen mit anderen Vulnerabilitäten. In der postpartalen Phase zeigen sich
über einen längeren Zeitraum depressive Reaktionen, die auf hormonelle Verände-
rungen zurückgeführt werden. Allerdings lassen sich keine hormonellen Unterschiede
zwischen Frauen mit und ohne Depression ﬁnden (Somerset et al. 2006), was wieder-
um Interaktionen mit anderen Faktoren oder Prädispositionen suggeriert. Bezüglich
der Menopause scheinen vor allem rasche Veränderungen, weniger die absoluten
Hormonlevel, depressive Symptome zu begünstigen (Freeman et al. 2006). Weitere
Überlegungen beziehen sich auf die Interaktion von Geschlechtshormonen mit dem
serotonergen System und der HPA-Achse. So konzentrieren sich Young und Korszun
(2010) auf die HPA-Achsen-Aktivierung als Erklärungsansatz, da sie Kindheitstrau-
mata, Östrogenlevel, Stresserleben und -reaktion nicht als Erklärungen sehen.
Genetische Einﬂüsse stellen sich in der bisherigen Forschung eher uneinheitlich dar
(Gotlib 2014).
Somerset et al. (2006) heben diese unterschiedlichen biologischen Faktoren, insbe-
sondere die der HPA-Achse und der Schilddrüsenfunktion, im Gegensatz zu psycho-
sozialen Faktoren hervor, da von diesen nicht alle Frauen betroﬀen seien.
4.2.5 Zusammenhänge von Trauma und Depression bei
Frauen
Der Zusammenhang von Trauma- und Depressionsprävalenz bei Frauen ist vielfach
untersucht worden.
Dunn et al. (2012) führen einen Teil der höheren Depressionsprävalenz bei Frau-
en auf deren höhere Traumaexposition zurück. Dabei ﬁnden sie zwar eine höhere
Traumaprävalenz bei Frauen, aber keine Unterschiede in der Reaktivität auf bzw.
Sensitivität für traumatische Erfahrungen zwischen Frauen und Männern. Insbeson-
dere sexuelle Traumata bis hin zu Vergewaltigungen zeigen einen Einﬂuss auf die
Depressionsprävalenz, in schwächerem Ausmaß gilt dies auch für physische Trauma-
ta und die Beobachtung von Gewalt. Die Wahrscheinlichkeit, dass eine depressive
Erkrankung vorliegt, ist für Frauen in dieser Studie 1.51 mal so hoch wie für Män-
ner. In einem Modell, das die erhobenen Traumata miteinbezieht, sinkt diese Odds
Ratio auf 1.25.
Arnow et al. (2011) untersuchen, ob die Größe des Zusammenhangs zwischen Trauma
und Depression abhängig vom Geschlecht ist. Auch bei Diﬀerenzierung unterschiedli-
cher Traumaformen lässt sich diese Hypothese nicht bestätigen, Frauen und Männer
scheinen in ihrer Depressionsneigung gleich stark auf kindliche Traumatisierung zu
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reagieren.
Gershon, Minor und Hayward (2008) vergleichen 30 Studien, die diﬀerentielle Ein-
ﬂüsse von Traumata auf Depression abhängig vom Geschlecht untersuchen. Sie be-
richten von uneinheitlichen Ergebnissen: 14 Studien ﬁnden keine geschlechtsabhän-
gigen Unterschiede, die restlichen zeigen eine Abhängigkeit von Alter und Art der
Traumatisierung, wobei vier Studien an Erwachsenen eine stärkere Beeinträchtigung
von Frauen und zwölf Studien an Jugendlichen größere Einﬂüsse auf Jungen zeigen.
Die AutorInnen vermuten einen großen Einﬂuss von Kontextvariablen.
Hammen, Henry und Daley (2000) untersuchen den Zusammenhang zwischen kind-
lichen Belastungen und der späteren Reaktion auf Stress bei Frauen. Diejenigen,
die als Kind intrafamiliäre Psychopathologie, Gewalt und Ähnliches erlebt haben,
reagieren auf spätere, auch geringere Stressoren eher mit depressiven Symptomen
als diejenigen ohne aversive Kindheitserfahrungen.
Weiss, Longhurst und Mazure (1999) vermuten die unterschiedliche Häuﬁgkeit von
sexuellem Missbrauch in der Kindheit als einen Grund für die höhere Depressions-
prävalenz bei Frauen, der über eine Dysregulation der HPA-Achse wirken könnte.
Penza, Heim und Nemeroﬀ (2006) führen den Zusammenhang zwischen frühkindli-
cher Traumatisierung und Depression auf neurobiologische Veränderungen, vor allem
in den stressreaktiven Systemen, zurück. Geschlechterunterschiede in der Trauma-
exposition könnten dann Geschlechterunterschiede in der Prävalenz von depressiven
Erkrankungen mitbedingen.
DeSantis et al. (2011) ﬁnden eine stärkere Kortikotropin-Antwort bei Frauen und
schließen daraus auf Geschlechterunterschiede in der Reaktion auf frühkindliche
Traumata.
Zusammenfassend berichten Hilt und Nolen-Hoeksema (2014) von sexuellem Miss-
brauch in der Kindheit als konsistentem Prädiktor von Depression im Kindes- und
Erwachsenenalter. Auch andere Formen kindlicher Misshandlung zeigen Zusammen-
hänge mit Depression. Nachdem Mädchen häuﬁger betroﬀen seien, könne dies einen
Teil der Geschlechterunterschiede in der Prävalenz von Depression erklären, wobei
Frauen nicht sensibler auf die Traumatisierungen reagierten. Auf Stressoren wie fa-
miliäre Probleme u.a. reagierten Mädchen allerdings teilweise stärker als Jungen.
4.3 Fazit
Insgesamt ergibt sich ein so heterogenes Bild, dass eine komplexe Interaktion ver-
schiedener Einﬂussfaktoren anzunehmen ist. Es erscheint dennoch sinnvoll, Faktoren
mit besonders ausgeprägtem Einﬂuss zu identiﬁzieren, um in Prävention und Thera-
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pie auf sie reagieren zu können. Immer wieder ist dabei die Bedeutung der Prävalenz
von und Reaktion auf Traumata hervorgehoben worden, wobei die dargestellten Er-
gebnisse uneinheitlich sind. Dabei ﬁnden jedoch deutlich mehr Studien Hinweise auf
einen tatsächlichen Einﬂuss der höheren Trauma- auf die höhere Depressionspräva-




Aus den bisherigen theoretischen Erläuterungen und den dargestellten Forschungs-
befunden leiten sich die Grundannahmen des empirischen Teils der vorliegenden
Arbeit ab.
Dem empirischen Teil liegen die Daten zweier großer, prospektiver Multicenter-
Studien zur ambulanten und stationären bzw. teilstationären Psychotherapie de-
pressiver PatientInnen zugrunde.
Die INDDEP-Studie, die vorwiegend akut depressive PatientInnen während und
nach der stationären und teilstationären psychosomatischen Therapie begleitet, un-
tersucht Einﬂussfaktoren, diﬀerentielle Therapieindikationen und Verläufe mithilfe
von Erhebungen zu vier Zeitpunkten in acht Zentren in Deutschland. Die erhobe-
nen Daten umfassen dabei Informationen zu Demographie, Krankheitsschwere und
-verlauf, Komorbidität und psychischer Struktur, aber auch zu sozialen Einﬂussfak-
toren.
Die LAC-Studie hat demgegenüber die schulenübergreifende ambulante Langzeit-
Psychotherapie chronisch depressiver PatientInnen zum Gegenstand, wobei die Da-
ten in vier Zentren zu elf Messzeitpunkten erhoben werden. Auch hier werden Infor-
mationen über psychische Erkrankung und Struktur, den bisherigen und den Verlauf
während der Studie sowie soziodemographische Daten erhoben.
Für die Analysen der Daten aus diesen zwei Studien werden den Hypothesen die im
Folgenden aufgeführten Annahmen zugrundegelegt, die aus dem Theorieteil dieser
Arbeit abgeleitet werden.
Kindheitstraumata führen zu schwerwiegenden Beeinträchtigungen im späteren Le-
ben. Diese werden zum einen durch die Traumatisierung selbst mit ihren psycho-
ökonomischen und beziehungsrelevanten Aspekten verursacht, zum anderen durch
die Umwelt, vor allem die Familie, in der Traumata geschehen können. Der Umgang
der Eltern mit den Traumata ist dabei zentral für deren Schädigungspotential.
Vermittelt werden diese Beeinträchtigungen auf mehreren Ebenen: Die Traumatisie-
rung (zer)stört den intrapsychischen Raum, das Erleben von Sicherheit und Integri-
tät, die Symbolisierungsfähigkeit, innere und äußere Repräsentationen und Objekt-
beziehungen. Bindungsprozesse werden beeinträchtigt. Vorstellungen von Kontrolle
über das Selbst und die Welt sowie die eigenen Fähigkeiten sich zu helfen werden
empﬁndlich gestört. Diese bewussten und unbewussten Prozesse gehen einher mit
pathologisch erhöhter Erregung auf hormoneller und neuronaler Ebene, mit epige-
netischen Veränderungen und neuronaler Bahnung, die zu veränderten Aktivitäts-
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mustern und -möglichkeiten führt.
Über diese komplexen Veränderungen, die durch schützende Faktoren und frühe
Psychotherapie durchaus modiﬁzierbar sind, kommt es schließlich zu negativen Fol-
gen physischer, psychosozialer und psychiatrischer Art. Neben Angst- und Suchter-
krankungen und Persönlichkeitsstörungen kommt es zu depressiven Erkrankungen,
die andere Eigenschaften aufweisen als Depressionen von Nicht-Traumatisierten. Im
Durchschnitt beginnen sie vergleichsweise früher, chroniﬁzieren häuﬁger, weisen eine
größere Symptombelastung auf und sprechen schlechter, vor allem später, auf The-
rapie an.
Die höhere Traumaprävalenz bei Frauen erklärt dabei einen Teil der größeren Häu-
ﬁgkeit, Erkrankungsschwere und Chroniﬁzierungsrate depressiver Erkrankungen bei
ihnen.
Die im Folgenden getesteten Hypothesen sind entsprechend:
1. Die PatientInnen der LAC-Studie, die alle eine chronische Depression aufwei-
sen, zeigen in Bezug auf die Depressionsausprägung, -dauer und die Anzahl der
Rezidive eine höhere Krankheitsbelastung als die PatientInnen der INDDEP-
Studie. Entsprechend sollte die Traumatisierungsrate in der LAC-Studie höher
sein als in der INDDEP-Studie, falls es einen Zusammenhang zwischen Depres-
sion und Traumatisierung gibt.
2. Es bestehen Unterschiede zwischen Gruppen unterschiedlich stark traumati-
sierter PatientInnen. Die Unterschiede beziehen sich auf fünf Outcome-Maße,
die die Intensität der Krankheitsbelastung deﬁnieren.
Es sind dies
• die depressiven Symptome,
• die psychische Symptombelastung,
• das Alter, in dem die Depression erstmals aufgetreten ist,
• somatische Symptome,
• die Anzahl der diagnostizierten komorbiden Persönlichkeitsstörungen.
3. Der Einﬂuss der Traumatisierung ist abhängig von der Trauma-Art und am
ausgeprägtesten bei psychischem Missbrauch und emotionaler Vernachlässi-
gung.
4. Die Therapieverläufe in der INDDEP-Studie unterscheiden sich zwischen Trau-
matisierten und Nicht-Traumatisierten, die PatientInnen mit Traumatisierung
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proﬁtieren weniger von der Therapie.
5. Ausgeprägtere Traumatisierung in der Kindheit korreliert mit einem niedrige-
ren psychischen Strukturniveau.
6. Die Unterschiede in der Prävalenz von Kindheitstraumata stehen in Zusam-




Im Folgenden werden die Studien, in denen die in dieser Arbeit analysierten Daten
erhoben wurden, dargestellt, die verwendeten psychometrischen Instrumente werden
erläutert und die statistische Methodik wird beschrieben.
1 Studienbeschreibungen
Die in dieser Arbeit verwendeten Daten wurden in zwei verschiedenen großen mul-
tizentrischen Studien zu Therapieverläufen bei Depression erhoben. Die INDDEP-
Studie begleitete PatientInnen im stationären und teilstationären Setting mehrerer
psychosomatischer Abteilungen und während des Jahres nach Abschluss der Thera-
pie. Die LAC-Studie untersucht Unterschiede in den Verläufen chronisch depressiver
PatientInnen in ambulanter psychoanalytischer und kognitiv-verhaltenstherapeu-
tischer Psychotherapie über mehrere Jahre hinweg. Die folgenden beiden Abschnitte
geben einen kurzen Überblick über die Studien und ihre Ein- und Ausschlusskrite-
rien.
1.1 Die INDDEP-Studie
Die INDDEP-Studie, innerhalb derer der Großteil der hier verwendeten Daten er-
hoben wurde, ist eine naturalistische Studie zu Therapieverläufen bei depressiven
PatientInnen im stationären und teilstationären psychosomatischen Setting. Die 604
PatientInnen wurden in acht psychosomatischen Zentren (in Freiburg, Ulm, Mainz,
Stuttgart, Bad Honnef und Bruchsal) zu vier Messzeitpunkten vor (T0), bei Entlas-
sung aus (T1) und nach Abschluss der Therapie (T2 nach 3 Monaten, T3 nach 12
Monaten) begleitet. Von den diversen erhobenen Daten werden in der vorliegenden
Arbeit neben den soziodemographischen und den krankheitsbezogenen Daten sol-
che zur depressiven Symptomschwere (QIDS-C), zur psychischen Gesambelastung
(SCL-90-R), zur kindlichen Traumatisierung (CTQ) und zum Strukturniveau der
Persönlichkeit (OPD-SF) verwendet. Der OPD-SF wurde nur für eine Subgruppe
(N=260) erhoben. Die PatientInnen erhielten in beiden Therapiegruppen die glei-
che Therapie. Diese entspricht der üblichen Therapie in psychosomatischen Klini-
ken und umfasst Einzel- und Gruppenpsychotherpie, Kunst- und Körpertherapie,
Entspannungstherapie, Familiensitzungen, psychopharmakologische Therapie, Psy-
choedukation, medizinisch-somatische Mitbehandlung und die Mitbetreuung durch
71
SozialarbeiterInnen (vgl. Zeeck, Wietersheim, Weiss, Beutel et al. 2013).
Die Unterschiede im Setting bestanden entsprechend darin, dass die stationären
Patienten bis auf einzelne Belastungserprobungen auch die Nächte und Wochenen-
den auf der Station verbrachten, während die teilstationären Patienten sich täglich
von zuhause in die Tagesklinik begaben und diese am späten Nachmittag, den Wo-
chenenden und Feiertagen wieder verließen, also parallel zur Therapie ihr normales
soziales Leben weiterführten.
Einschlusskriterien
• unipolare Major Depressive Episode (nach DSM IV) als Hauptdiagnose
• 18-65 Jahre
• QIDS > 10
• Zustimmung nach Aufklärung
• ausreichende Deutschkenntnisse
Ausschlusskriterien
• Psychotische Störung (aktuell oder im gesamten Lebensverlauf)
• bipolare Störung
• Substanzabhängigkeit (aktuell oder während der letzten drei Jahre)
• akute Suizidalität
• Antisoziale Persönlichkeitsstörung
• kognitive Einschränkungen, Demenz
• Einweisung zur Diagnostik, nicht zur Therapie
• zweite Einweisung während des Rekrutierungszeitraums
1.2 Die LAC-Studie
Die LAC-Studie, aus der Teile der in dieser Arbeit verwendeten Daten entnom-
men sind, untersucht die Verläufe von PatientInnen mit chronischer Depression in
ambulanten psychoanalytischen und kognitiv-verhaltenstherapeutischen Langzeit-
therapien. Dafür wurden diese in vier Gruppen (unterteilt nach Therapieform und
Randomisierung bzw. Auswahl durch die PatientInnen) an vier Zentren (Frankfurt
a. M., Hamburg, Mainz und Berlin) von 2007 bis 2013 rekrutiert und werden nun
über fünf Jahre hinweg zu elf Messzeitpunkten begleitet, von denen hier nur der
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initiale Messzeitpunkt von 402 PatientInnen berichtet wird.
Dabei werden diverse soziodemographische, erkrankungsbezogene und psychome-
trische Daten erhoben, von denen zur besseren Übersicht in dieser Arbeit nur ein
relevanter Ausschnitt verwendet wird. Neben den demographischen Daten umfasst
dieser wie bei den INDDEP-Daten Werte in QIDS-C, SCL-90-R und CTQ. Statt
des OPD-Strukturfragebogens werden in Ratings erhobene OPD-Werte verwendet.
Die PatientInnen werden während des therapeutischen Abschnitts der Studie mit
manualisierter psychoanalytischer bzw. kognitiv-verhaltenstherapeutischer Psycho-
therapie von darin geschulten PsychotherapeutInnen mit mindestens dreijähriger Be-
rufserfahrung behandelt. Bei insgesamt höherer Dosis der psychoanalytischen The-
rapie sollen die Therapiestunden zur Vergleichbarkeit während des ersten Jahres 80
nicht überschreiten. Für eine ausführlichere Studienbeschreibung (vgl. Bahrke et al.
2013; Negele et al. 2015).
Einschlusskriterien
• 21-60 Jahre
• Major Depression, Dysthymie oder Double Depression seit 12 bzw. 24 Monaten
• QIDS > 9
• BDI II > 17
• ausreichende Deutschkenntnisse
• keine relevanten kognitiven Einschränkungen
Ausschlusskriterien
• akute oder vorbestehende psychotische Symptomatik
• schizoaﬀektive, schizophrene oder bipolare Störung
• Substanzabhängigkeit (aktuell oder in den letzten drei Jahren)
• Demenz
• Borderline-, schizotype, schizoide, paranoide oder antisoziale Persönlichkeits-
störung




Neben den demographischen Daten werden im Ergebnisteil Werte der PatientIn-
nen für frühkindliche Traumatisierung im Childhood Trauma Questionnaire (CTQ),
für Depressionssymptome im Expert Rating des Quick Inventory of Depressive
Symptomatology (QIDS-C), für die generelle psychische Symptombelastung in der
Symptom-Checklist (SCL-90-R) und für psychische Struktur entsprechend der Ope-
rationalisierten Psychodynamischen Diagnostik (OPD-SF) angegeben. Zur Erhe-
bung der bestehenden psychiatrischen Diagnosen entsprechend DSM-IV wurden in
beiden Studien die Strukturierten Klinischen Interviews (SKID I und II) verwendet.
Die folgenden Abschnitte stellen diese Messinstrumente kurz vor.
2.1 CTQ
Der CTQ ist ein retrospektiver Selbstbeurteilungsfragebogen zu erlebten Kindheits-
traumata, der Vernachlässigung, Misshandlung und Missbrauch umfasst (Krischer
2011). Die Quantiﬁzierung der Traumata erfolgt durch je fünf separate Items (nie,
selten, manchmal, oft und sehr oft wahr) auf Nominalskalenniveau (ja/nein) zu
fünf Subskalen: Körperliche Misshandlung, Emotionaler Missbrauch, Emotionale
Vernachlässigung, Sexueller Missbrauch und Körperliche Vernachlässigung. Darüber
hinaus werden in drei Items Minimierungs- und Verleugnungstendenzen abgefragt.
Die Deﬁnition von sexuellem Missbrauch ist eng mit der Voraussetzung von Körper-
kontakt verknüpft, generell bezieht sich der Fragebogen in seinen Deﬁnitionen auf
die gängige Traumaliteratur.
Der Fragebogen wurde aus dem Englischen übersetzt, ist für Jugendliche ab zwölf
Jahren und Erwachsene anwendbar und wurde in der englischen und auch in der
deutschen Version validiert. Durch die Standardisierung werden objektive Durch-
führung und Auswertung gewährleistet, nicht jedoch die Interpretationsobjektivität,
da für keine Version Norm- oder Vergleichswerte vorliegen. Es bestehen eine hohe
interne Konsistenz und in der englischen Version eine befriedigende bis sehr gute Re-
testreliabilität. Faktorenanalysen für die deutsche Version ergeben bei Erwachsenen
vier Faktoren mit einer Zusammenfassung von körperlichem Missbrauch und kör-
perlicher Vernachlässigung. In der klinischen Anwendung und in klinischen Studien
hat sich der Fragebogen bewährt.
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2.1.1 Cut-Oﬀ-Werte
Für die Bildung dichotomer Gruppen bezüglich der Kindheitstraumatisierung wur-
den wie bei Negele et al. (2015) die bewährten Cut-Oﬀ-Werte von Walker (Walker
et al. 1999) verwendet. Diese sind
• für sexuellen Missbrauch ein Wert von 8
• für physische Misshandlung ein Wert von 8
• für psychische Misshandlung ein Wert von 10
• für physische Vernachlässigung ein Wert von 8
• für psychische Vernachlässigung ein Wert von 15,
wobei der Cut-Oﬀ-Wert mit zur traumatisierten Gruppe gezählt wurde und die
Werte darunter als nicht traumatisiert zusammengefasst wurden.
2.2 QIDS-C
Der QIDS ist mit 16 Fragen die Kurzform des 30 Fragen umfassenden IDS (In-
ventory of Depressive Symptomatology) von Rush, Carmody und Reimitz (2000)
und Rush, Trivedi und Ibrahim (2003). Er basiert auf den Kriterien des DSM IV
für depressive Episoden, bezieht sich auf die vergangenen sieben Tage und wird
meist als Maß für die Symptomschwere verwendet. Atypische oder melancholische
Depressionsmerkmale werden in der Kurzform nicht erfasst, sie bezieht sich nur
auf die neun für das DSM relevanten Symptomdimensionen: Traurige Stimmung,
Konzentrationsschwierigkeiten, Selbstbild/-kritik, Suizidneigung, Interessenverlust,
Ermüdbarkeit/Energie, Schlafstörungen, Appetit- und Gewichtsveränderungen und
Psychomotorische Veränderungen. Für diese werden Häuﬁgkeiten bzw. Intensitäten
bewertet, wobei 0 für die Abwesenheit eines Symptoms steht. Da von den Items, die
sich auf eine Dimension beziehen, jeweils nur der höchste Wert zählt, liegt der Ge-
samtscore zwischen 0 und 27. Dabei liegt entsprechend der deﬁnierten Grenzwerte
bis 5 keine, bei einem Wert von 6 bis 10 eine milde, bei 11-15 eine moderate, bei
16-20 eine schwere und bei einem Wert ab 21 eine sehr schwere Depression vor.
Gütekriterien sind für stationär und ambulant behandelte PatientInnen berichtet
worden. Bezüglich der Kriteriumsvalidität bestehen hohe Korrelationen mit ande-
ren Depressionsmaßen. Zusätzlich ist der QIDS besonders veränderungssensitiv im
Bereich niedriger Werte. Für die interne Konsistenz ist Cronbach's alpha 0.85 für
den QIDS-C, was ungefähr den Werten für die restlichen IDS-Fragebögen enspricht.
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Die Verwendbarkeit wurde für diverse Gruppen von Depressiven (MDD, postpartale
Depression, Dysthmia u.a.) gezeigt (Rush, Trivedi und Ibrahim 2003; Trivedi et al.
2004).
2.3 SCL-90-R
Die Symptom-Checklist, entwickelt von Derogatis und von Franke ins Deutsche
übersetzt, ist ein Selbstbeurteilungsfragebogen. Sie umfasst 90 Items zu Sympto-
men psychischer und physischer Art, für die die Beeinträchtigung während der ver-
gangenen sieben Tage auf fünf Stufen (überhaupt nicht bis sehr stark) angege-
ben werden soll. Dabei werden neun Unterskalen abgefragt: Somatisierung, Zwang-
haftigkeit, Unsicherheit im Sozialkontakt, Depressivität, Ängstlichkeit, Aggressivi-
tät/Feindseligkeit, phobische Angst, paranoides Denken und Psychotizismus. Mittels
dreier Globaler Kennwerte kann das Ergebnis und damit die generelle Symptombela-
stung zusammengefasst werden. Der auch in der vorliegenden Arbeit verwendete
Global Severity Index (GSI) wird ergänzt durch den Positive Symptom Distress In-
dex (PSDI) und den Positive Symptom Total (PST). Ersterer fasst alle Antworten
zusammen und stellt den AutorInnen zufolge einen guten Indikator der subjektiven
Symptombelastung dar (Franke und Derogatis 2002). Er bezieht sich allerdings nur
auf die aktuelle Belastung und ist wenig speziﬁsch. Es existieren Normwerte und ein
Cut-Oﬀ-Wert für den GSI, die auf klinischen Stichproben basieren. Der konservative
Cut-Oﬀ für klinisch relevante Symptome liegt bei T=63.
Bezüglich der Gütekriterien sind für den GSI die interne Konsistenz als sehr gut
(α=.96-.98), die Retest-Reliabilität als gut bis sehr gut (α=.69-.92) einzuschätzen,
diskriminante und konvergente Validität wurden verschiedentlich bestätigt (Franke
und Derogatis 2002). Die faktorielle Validität der Subskalen ist wenig nachgewiesen
(Hessel et al. 2001). Das Instrument ﬁndet breite Verwendung in der psychologischen
und psychiatrischen Forschung (Hessel et al. 2001).
2.4 OPD-SF
Die Operationalisierte Psychodynamische Diagnostik ist ein Klassiﬁkationssystem
mit fünf Achsen, das der meistens verwendeten deskriptiven Perspektive in der
Klassiﬁkation psychischer Erkrankungen eine psychodynamische hinzufügen will.
Die fünf Achsen beziehen sich auf das Krankheitserleben und die Behandlungs-
voraussetzungen, die Beziehung, Konﬂikte, die psychische Struktur und psychi-
sche/psychosomatische Störungen im deskriptiven Verständnis. Der OPD-SF be-
zieht sich auf die Strukturachse (Achse IV) dieses Konzepts, die in der OPD als
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das lebensgeschichtlich erworbene Handwerkszeug zu Wahrnehmung, Steuerung,
Kommunikation und Bindung in Bezug auf die eigene Innenwelt bzw. die inneren
Objekte einerseits und in Bezug auf andere Menschen, d.h. die äußeren Objekte
andererseits (Schauenburg, Dinger und Komo-Lang 2012, S. 284) verstanden wird.
Die Strukturachse soll dabei eine diﬀerenzierte Abbildung von Möglichkeiten und
Deﬁziten in verschiedenen strukturellen Bereichen ermöglichen. Diese Teilbereiche
sind die Selbst- und die Objektwahrnehmung, die Selbstregulierung und die Re-
gulierung des Objektbezugs, die emotionale Kommunikation nach innen und nach
außen sowie die Bindung an innere und äußere Objekte (Stasch und Cierpka 2014).
Der aus der Strukturachse abgeleitete Strukturfragebogen umfasst 95 Items, die je-
weils Werte von 0 (triﬀt gar nicht zu) bis 4 (triﬀt völlig zu) annehmen können und
aus denen Werte für die Teilbereiche, deren 21 untergeordnete primäre Skalen und
ein Strukturgesamtwert abgeleitet werden können (Schauenburg, Dinger und Komo-
Lang 2012).
Bezüglich der Gütekriterien zeigt sich eine zufriedenstellende bis gute interne Konsi-
stenz und eine befriedigende bis gute Trennschärfe. Die Validität ist sowohl aufgrund
der theoretischen Fundierung als auch durch Forschungsbefunde gegeben. So zeigen
sich etwa bei PatientInnen mit Persönlichkeitsstörungen höhere Werte, also ein nied-
rigeres Strukturniveau (Ehrenthal et al. 2012). Der Gesamtwert korreliert hoch mit
dem GSI als Maß der psychischen Belastung (Schauenburg, Dinger und Komo-Lang
2012), unterscheidet sich aber im Gegensatz zum GSI nicht signiﬁkant zwischen
Beginn, Verlauf oder am Ende einer Therapie. Dies kann als Hinweis auf zeitliche
Stabilität gewertet werden (Schauenburg, Dinger und Komo-Lang 2012).
2.5 SKID
Der SKID ist ein halbstrukturiertes klinisches Interview und bezieht sich auf die Kri-
terien des DSM IV für Achse-I- und Achse-II-Störungen, die Achsen III bis V können
mit aufgenommen werden. Zur Durchführung ist neben klinischer Erfahrung eine
Schulung notwendig. Das Interview bietet einen Leitfaden für die zu stellenden Fra-
gen, deren Reihenfolge und mögliche Auslassungen. Zusätzliche Fragen sind möglich,
die Antworten werden nicht direkt übertragen, sondern die Erfüllung des Kriteriums
wird durch den Interviewer eingeschätzt. Es gibt dabei separate Interviews für Ach-
se I und Achse II, wobei der SKID-I vor dem SKID-II durchgeführt werden sollte,
um Ergebnisse bezüglich der Persönlichkeitsstörungen richtig einschätzen zu können.
Für den SKID II ist ein vorheriges Screening mithilfe eines Fragebogens möglich, an
dessen Antworten das Interview im Anschluss orientiert wird.
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Bezüglich der Gütekriterien ergibt sich bei ausreichender Schulung eine gute Objekti-
vität. Die weiteren, für die amerikanische Originalfassung ermittelten Werte ergeben
gute bis sehr gute Interrater- und befriedigende bis gute Retest-Reliabilitäten für
den SKID II. Durch den engen Bezug zu den DSM-Kriterien scheint die Validität
gegeben (Strauß 2005).
3 Statistische Analysen
Den Analysen wurde die Gesamtstichprobe, die in den Ergebnissen beschrieben ist,
zugrundgelegt. Die Werte für Subskalen und globale Kennwerte wurden den Ma-
nualen entsprechend kalkuliert, wobei jeweils manualkonform mit fehlenden Items
umgegangen wurde. In den einzelnen Analysen wurden unvollständige Fälle ausge-
schlossen.
3.1 Statistisches Vorgehen
3.1.1 Vergleich der Traumatisierungsraten in beiden
Stichproben
Für Hypothese 1 wurde die Depressionsschwere mittels der QIDS-C Werte vergli-
chen, die Traumatisierungsrate mithilfe des Mittelwerts der Trauma-Subskalen des
CTQ, die den Cut-Oﬀ überschreiten. Um die Intensität der Traumatisierung in bei-
den Stichproben zu vergleichen, wurde ein t-Test gerechnet.
3.1.2 Auswirkungen multipler Traumatisierung auf die
Symptomatik
Für Hypothese 2 wurde multiple Traumatisierung mithilfe der Anzahl der erlebten
CTQ-Subskalen gemessen, die depressive Symptomatik wurde über den QIDS-C-
Gesamtwert erfasst, die psychische Symptombelastung durch den GSI der SCL-
90-R, komorbide Persönlichkeitsstörungen über die Anzahl der erfassten Diagno-
sen von Persönlichkeitsstörungen. Somatische Symptome wurden in der INDDEP-
Studie durch die Anzahl somatischer Diagnosen erfasst, in der LAC-Studie durch
die Somatisierungs-Subskala der SCL-90-R.
Zunächst wurden die Voraussetzungen für eine mehrfaktorielle MANOVA mit fünf
abhängigen Variablen getestet, die die Unabhängigkeit der Beobachtungen, das Vor-
liegen einer Zufallsstichprobe, eine multivariate Normalverteilung und die Homo-
genität der Kovarianz-Matrizen umfassen. Analysen mittels Shapiro-Tests ergaben
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für beide Stichproben signiﬁkant von der Annahme der multivariaten Normalvertei-
lung abweichende Verteilungen. Die Gruppengrößen der unabhängigen Variablen wa-
ren in beiden Stichproben unterschiedlich, die Homogenität der Varianz-Kovarianz-
Matrizen war nicht gegeben. Entsprechend wurden zwei robuste MANOVAs gerech-
net.
Für die INDDEP-Stichprobe wurden für die MANOVA entsprechend der obigen
Operationalisierung als unabhängige Variablen die fünf Trauma-Subskalen in an-
hand der oben speziﬁerten Cut-Oﬀ-Werte dichotomisierter Form verwendet. Die
abhängigen Variablen umfassten den QIDS-C-Gesamtwert, den GSI der SCL-90-R,
das Ersterkrankungsalter in Jahren, die Anzahl der somatischen Diagnosen und die
Anzahl der diagnostizierten Achse-II-Störungen bzw. Persönlichkeitsstörungen.
Für die LAC-Studie wurden der QIDS-C-Gesamtwert, der GSI der SCL-90-R, das
Ersterkrankungsalter in Jahren, die Anzahl der Persönlichkeitsstörungen und die
Somatisierungs-Subskala der SCL-90-R als abhängige Variablen verwendet.
3.1.3 Auswirkungen unterschiedlicher Trauma-Formen
Für Hypothese 3 wurden die Trauma-Formen anhand der Subskalen des CTQ diﬀe-
renziert, die Depressionsschwere wurde mittels des QIDS-C-Gesamtwertes gemessen.
Um den diﬀerentiellen Einﬂuss unterschiedlicher Arten kindlicher Traumatisierung
auf die Depressionsschwere zu untersuchen, wurde eine multiple Regression durch-
geführt.
Zunächst wurden die Voraussetzungen getestet. Die fünf dichotomisierten Subska-
len des CTQ, die als Prädiktoren verwendet wurden, zeigten von 0 unterschiedliche
Varianzen und korrelierten zu maximal .52 miteinander. Sie wiesen damit keine per-
fekte Multikollinearität auf, nach Field, Miles und Field (2012) liegen die Werte im
akzeptablen Bereich. Die Überprüfung der Werte für den Variance Inﬂation Factor
(VIF) ergab bei einem durchschnittlichen Wert von 1.39 und einer Toleranz von 0.72
nach Field (Field, Miles und Field 2012) ebenfalls keinen Hinweis auf Multikollinea-
rität.
Homoskedastizität wurde mittels Breusch-Pagan-Test (bptest() in R) getestet, es
lag keine Annahmenverletzung vor. Die Unabhängigkeit der Fehler wurde mittels
Durbin-Watson-Test (dwtest() in R) überprüft und war ebenfalls gegeben. Die vi-
suelle Prüfung der Normalverteilung der Residuen ergab keine auﬀälligen Abwei-
chungen. Als abhängige Variable wurde der QIDS-C verwendet, obwohl durch die
Einschlusskriterien der Stichprobe (QIDS-C>10) eine Einschränkung des Ranges
bestand.
Die multiple Regression wurde mithilfe der lm()-Funktion in R gerechnet.
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3.1.4 Therapieverläufe mit und ohne Traumatisierung
Die Depressionsschwere wurde für Hypothese 4 mittels des QIDS-C gemessen, die
vier verglichenen Therapiezeitpunkte waren T0 (Therapiebeginn), T1 (Therapieen-
de), T2 (3-Monats-Katamnese), T3 (12-Monats-Katamnese).
Um die Therapieverläufe zu untersuchen, wurde eine mixed ANOVA gerechnet, in
der die vier Therapiezeitpunkte unter Verwendung der Traumatisierung als Faktor
betrachtet wurden. Mittels Levene's Test (leveneTest() in R) wurde die Homogenität
der Varianzen zwischen den zwei Gruppen über den Zeitverlauf hinweg getestet, wo-
bei keine Annahmenverletzung vorlag. Die ANOVA wurde mittels der ezANOVA()-
Funktion gerechnet. Mauchly's Test ergab eine Verletzung der Spherizitätsannahme,
sodass das Ergebnis dafür korrigiert wurde.
Bonferroni post hoc-Tests wurden mithilfe der pairwise.t.test()-Funktion durchge-
führt.
3.1.5 Traumatisierung und Strukturniveau
Die Ausprägung der Traumatisierung wurde für Hypothese 5 durch den CTQ-
Gesamtwert erhoben, das Strukturniveau durch den OPD-SF-Gesamtwert.
Für die Analyse wurden die Korrelationen nach Spearman (mittels der cor.test()-
Funktion in R) für den OPD-SF-Gesamtwert und den CTQ-Gesamtwert für beide
Stichproben berechnet, für die INDDEP-Studie betrug die Stichprobengröße N=260,
nur für diese Subgruppe wurde der OPD-SF erhoben.
3.1.6 Geschlechterunterschiede bezüglich
Traumatisierungsrate und Depressionsschwere
Für Hypothese 6 wurden zunächst die Unterschiede zwischen Männern und Frauen
bezüglich der Chroniﬁzierung und des QIDS-Gesamtwertes betrachtet. Bei sehr ähn-
lichen Mittelwerten der Dauer der aktuellen Episode und des QIDS-Wertes wurden
zur genaueren Betrachtung zwei t-Tests (mittels der t.test()-Funktion) gerechnet.
Diese ergaben keine signiﬁkanten Unterschiede zwischen Frauen und Männern be-
züglich der abhängigen Variablen in der vorliegenden INDDEP-Stichprobe. Zusätz-
lich wurde für die in akut und chronisch (Episodendauer >52 Wochen) dicho-
tomisierten Werte ein Chi2-Test nach Pearson (mittels der CrossTable()-Funktion)
durchgeführt, der ebenfalls keinen signiﬁkanten Unterschied zwischen den Gruppen
ergab.
Aufgrund der fehlenden Gruppenunterschiede wurde auf die geplante Analyse zur
weiteren Diﬀerenzierung von Geschlechterunterschieden verzichtet.
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Zur Überprüfung, ob die Stichprobe in Bezug auf die Unterschiede zwischen den
Geschlechtern für die Prävalenz kindlicher Traumatisierung den in der bisherigen
Forschung gezeigten Ergebnissen entspricht, wurden die Mittelwerte für den CTQ-
Gesamtwert mittels eines t-Tests verglichen.
3.2 Statistische Nachbemerkung
Wenn in Studien diverse und komplexe Vergleiche zwischen Gruppen gerechnet wer-
den, wird häuﬁg für Unterschiede in anderen Variablen kontrolliert, beispielsweise
mit Kovarianz-Analysen. Ein solches Vorgehen wurde auch für die statistische Aus-
wertung in der vorliegenden Arbeit erwogen. Allerdings wird, wie aus dem theoreti-
schen Teil hervorgeht, für die meisten bezüglich Depressionsschwere oder Symptom-
belastung relevanten Maße ein theoretischer Zusammenhang mit Kindheitstraumata
angenommen, teilweise als Folge derselben, teilweise als damit korrelierte äußere Be-
lastung. Entsprechend den Bemerkungen von Field, Miles und Field (2012) zu dieser
Thematik wurde daher auf eine statistische Kontrolle dieser Variablen verzichtet,
weil sie in der vorliegenden Auswertungssituation inhaltlich nicht sinnvoll wäre.
3.3 Statistische Software
Für die Analysen wurden R (Version 3.0.2) und RStudio (Version 0.99.893) genutzt
(R Development Core Team 2008). Die verwendeten Pakete werden im Folgenden
mit der jeweiligen Version aufgeführt:compare 0.2-6, compute.es 0.2-4, data.table
1.9.6, ez 4.3, gplots 3.0.1, lsr 0.5, mnormt 1.5-4, multcomp 1.4-4, munsell 0.4.3,
mvnormtest 0.1-9, mvtnorm 1.0-5, pastecs 1.3-18, pls 2.5-0, polycor 0.7-8, psych
1.5.8, pwr 1.1-3, QuantPsyc 1.5, reshape 0.8.5, robust 0.4-16, robustbase 0.92-5,
rrcov 1.3-11, rstudioapi 0.5, VIF 1.0, WRS 0.24, WRS2 0.4-0, car 2.0-19, ggplot2





Im folgenden Abschnitt werden die deskriptiven Daten für die beiden Stichproben
zusammengefasst. Der Überblick erfolgt zur besseren Übersichtlichkeit in thematisch
gebündelten Tabellen.
1.1 Die INDDEP-Studie
Für die folgende Übersicht über die INDDEP-Studie wurden die wichtigsten Daten
selektiert und dargestellt. Für einen umfassenden Überblick über die Eigenschaften
der Stichprobe vgl. Zeeck, Wietersheim, Weiss, Eduard Scheidt et al. (2015). Die
deskriptiven Daten werden auch in Docter et al. (2018) dargestellt. Die Gesamt-













weniger als 10 Jahre 294 48.7%
mindestens 10 Jahre 299 49.5 %
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Tabelle 1: Soziodemographische Daten in der INDDEP-Studie
mean(sd) range
Alter in Jahren 43.1 (11.8) 19 - 65
Tabelle 2: Altersbezogene Daten in der INDDEP-Studie
Die Stichprobe besteht aus ca. zwei Dritteln Frauen bei einem Drittel Männern.
Von den PatientInnen leben jeweils etwa die Hälfte in bzw. nicht in Partnerschaft.
Fast drei Viertel sind berufstätig, wiederum jeweils etwa die Hälfte hat mehr bzw.
weniger als zehn Jahre Schulbildung absolviert. Im Mittel sind die PatientInnen etwa
43 Jahre alt.
1.1.2 Depressionscharakteristika zu T0
Die PatientInnen weisen im Mittel eine deutliche depressive Symptombelastung mit
einem QIDS-C-Wert von 15.5 auf, waren durchschnittlich bei der Ersterkrankung
etwa 32 Jahre alt und hatten im Durchschnitt bereits drei depressive Episoden,
wobei die aktuelle im Mittel bereits 55 Wochen dauert.
mean(sd) range
Depressionsschwere (QIDS-C) 15.5 (3.1) 10-25
Alter bei Ersterkrankung 32.8 (13.6) 5-61
Dauer der aktuellen Episode (in Wochen) 55.3 (70.1) 2-520
Bisherige Episoden 3.3 (6.6) 1-135
Tabelle 3: Depressionscharakteristika in der INDDEP-Studie
1.1.3 Traumatisierung
Insgesamt haben etwa drei Viertel der PatientInnen während ihrer Kindheit Trauma-





Emotionale Misshandlung 336 55.6%
Emotionale Vernachlässigung 253 41.9%
Sexueller Missbrauch 96 15.9%
Physische Misshandlung 179 29.6%
Physische Vernachlässigung 276 45.7%








Tabelle 5: Traumatisierungsraten in der INDDEP-Studie
mean (sd) range
CTQ Gesamtwert 54.9 (19.3) 28 - 124
Tabelle 6: Gesamt-Traumatisierung in der INDDEP-Studie
1.1.4 Komorbidität
Die PatientInnen weisen im Mittel eine weitere Achse-I-Erkrankung sowie eine zu-
sätzliche somatische Diagnose auf, Achse-II-Erkrankungen sind etwas weniger häuﬁg.
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mean(sd) range
Symptomschwere (GSI) 1.43 (0.60) 0.16-3.39
weitere Achse-I-Diagnosen 1.0 (1.1) 0-7
Achse-II-Diagnosen (PST) 0.6 (0.9) 0-5
Somatische Diagnosen 1.1 (1.4) 0-5
Tabelle 7: Komorbidität in der INDDEP-Studie
1.1.5 Therapieverläufe
Die Therapiedauer der PatientInnen beträgt im Mittel etwa 70 Tage. Jeweils etwa die
Hälfte ist dem stationären bzw. tagesklinischen Setting zugeordnet, ebenfalls etwa
die Hälfte erhielt zum Entlassungszeitpunkt eine pharmakologische antidepressive
Therapie.
mean (sd) range
Therapiedauer (in d) 69.8 (29.8) 8 - 267





Antidepressiva bei Entlassung 287 47.5%
Tabelle 9: Therapieverläufe in der INDDEP-Studie
1.2 Die LAC-Studie
Der folgende Abschnitt fasst die dekriptiven Daten zur LAC-Studie zusammen. Für




Die Stichprobe besteht zu etwa zwei Dritteln aus Frauen und zu einem Drittel aus
Männern, etwa die Hälfte beﬁndet sich in einer festen Partnerschaft. Etwa zwei
Drittel sind berufstätig, fast neun von zehn PatientInnen haben mehr als zehn Jahre












min. 10 Jahre 346 89.6%
weniger als 10 Jahre 39 10.1%
Tabelle 10: Soziodemographische Daten in der LAC-Studie
mean(sd)
Alter in Jahren 40.40 (10.58)*
* Werte für das Alter entnommen aus Negele et al. (2015) mit N=349.
Tabelle 11: Altersbezogene Daten in der LAC-Studie
1.2.2 Depressionscharakteristika zu T0
Die PatientInnen weisen im Durchschnitt mit einem QIDS-C-Wert von 14.4 eine
deutliche depressive Symptomatik auf. Das Alter bei Ersterkrankung liegt im Mittel
bei etwa 24 Jahren.
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mean(sd) range
Depressionsschwere (QIDS-C) 14.4 (3.2) 10 - 24
Alter bei Ersterkrankung 23.9 (12.1) 3 - 56
Tabelle 12: Depressionscharakteristika in der LAC-Studie
1.2.3 Traumatisierung
Insgesamt berichten fast vier von fünf PatientInnen von Traumatisierungserfahrun-
gen während der Kindheit. Emotionale Misshandlung und Vernachlässigung sowie
physische Vernachlässigung sind dabei am häuﬁgsten.
Anzahl Anteil
Traumatisierungformen
Emotionale Misshandlung 233 60.8%
Emotionale Vernachlässigung 200 52.2%
Sexueller Missbrauch 98 25.6%
Physische Misshandlung 103 26.9%
Physische Vernachlässigung 196 51.2%








Tabelle 14: Traumatisierungsraten in der LAC-Studie
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mean (sd) range
CTQ Gesamtwert 57.2 (18.4) 29 - 122
Tabelle 15: Gesamt-Traumatisierung in der LAC-Studie
1.2.4 Komorbidität
Die PatientInnen hatten imMittel eine weitere Achse-I-Diagnose, Achse-II-Störungen
waren deutlich seltener.
mean(sd) range
Symptomschwere (GSI) 1.30 (0.55) 0.14 - 3.29
weitere Achse-I-Diagnosen 0.94 (0.93) 0 - 4
Achse-II-Diagnosen (PST) 0.28 (0.51) 0 - 2
Somatisierungs-Subskala 1.02 (0.70) 0 - 3.75
Tabelle 16: Komorbidität in der LAC-Studie
mean(sd) range
OPD-SF-Gesamtwert 2.14 (0.33) 1.5 - 3.0
Tabelle 17: OPD-Gesamtwerte in der LAC-Studie
2 Statistische Analysen
2.1 Vergleich der Traumatisierungsraten in beiden
Stichproben
Beim deskriptiven Vergleich der beiden Stichproben fallen mehrere Unterschiede und
Gemeinsamkeiten besonders ins Auge.
Die Depressionsschwere ist mit einem in der INDDEP-Studie etwas höheren QIDS
ähnlich ausgeprägt. Die Chroniﬁzierungsrate ist dabei aber deutlich niedriger als
in der LAC-Studie, die nur depressive PatientInnen umfasst. Bezüglich der ersten
Hypothese weisen die PatientInnen in der LAC-Studie eine deutlich höhere Trau-
matisierung auf, der Mittelwert für die Anzahl der erlebten Trauma-Subskalen ist
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m=2.17, während er für die INDDEP-Studie m=1.89 beträgt. Bezüglich der multi-
plen Traumatisierung unterscheiden sich die beiden Stichproben entsprechend auch
signiﬁkant voneinander, mit t=-2.65, df=809, p=0.01, die Eﬀektstärke ist mit einem
Cohen's d=0.17 allerdings klein.
2.2 Auswirkungen multipler Traumatisierung auf
die Symptomatik
Die MANOVAs für Hypothese 2 wurden auf der Basis rangskalierter Daten mithilfe
zweier Methoden durchgeführt.
2.2.1 Ergebnisse für die INDDEP-Stichprobe
Für die INDDEP-Stichprobe ergaben sowohl die Methode nach Munzel und Brun-
ner (2000), die in R in der mulrank()-Funktion implementiert ist (vgl. Wilcox 2005),
als auch die cmanova()-Funktion (vgl. Wilcox 2005) nach Choi und Marden (1997)
einen signiﬁkanten Haupteﬀekt der Intensität der Traumatisierung auf die Krank-
heitsschwere in Form von depressiver Symptombelastung, generellen psychischen
Symptomen sowie Erkrankungsalter und Komorbidität in Form von somatischen
Diagnosen und Persönlichkeitsstörungen.
Die mulrank()-Funktion ergab dabei Werte von F=4.96 und p=1.18e−13.
Die relativen Eﬀekte der Anzahl der erlebten Kindheitstraumatisierung unterschie-
den sich dabei für QIDS-C, GSI und Ersterkrankungsalter deutlich stärker über die
Gruppen hinweg als für die Anzahl der Somatisierungs- und Persönlichkeitsstörungs-
diagnosen. Dennoch zeigten sich fast durchgehend für die Gruppen mit ansteigender
Anzahl der Traumatisierungen höhere Ränge (bzw. niedrigere für das Ersterkran-
kungsalter) über die Outcome-Maße hinweg.
Die Resultate der cmanova()-Funktion waren Werte von H (25)=64.46 und
p=2.47e−5.
Diese Ergebnisse sind auch in Docter et al. (2018) veröﬀentlicht.
2.2.2 Ergebnisse für die LAC-Stichprobe
Für die LAC-Studie ergab die mulrank()-Funktion nach Munzel und Brunner (2000)
einen signiﬁkanten Haupteﬀekt multipler Traumatisierung mit F=1.87 und p=0.02.
Die Unterschiede in den Rängen zeigten sich über die Gruppen hinweg weniger
linear als in der INDDEP-Studie, dennoch waren die Ränge größtenteils höher (bzw.
niedriger für das Ersterkrankungsalter), je ausgeprägter die erlebte Traumatisierung
war. Der größte Unterschied über die Intensität der Traumatisierung hinweg zeigte
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sich diesbezüglich für den GSI.
In der Auswertung mithilfe der cmanova()-Funktion nach Choi und Marden (1997)




∆ R2 B SE B β p
model 0.02 < .001
constant 15.14 0.21 < .001
Emotionale Misshandlung 0.03 0.32 0.01 .92
Körperliche Misshandlung -0.49 0.32 -0.07 .13
Sexueller Missbrauch 0.25 0.37 0.03 .49
Emotionale Vernachlässigung 0.82 0.35 0.13* .02
Körperliche Vernachlässigung 0.33 0.31 0.05 0.29
* signiﬁkant mit p < .05
Diese Ergebnisse sind auch in Docter et al. (2018) veröﬀentlicht.
Tabelle 18: Auswirkungen unterschiedlicher Traumatisierungsformen
Die multiple Regression ergab für Hypothese 3, dass das Modell aus den fünf Subska-
len die Depressionsschwere signiﬁkant vorhersagte. Den größten Anteil daran hatte
die Subskala Emotionale Vernachlässigung, die auch als einzige im Modell signiﬁ-
kant wurde. Allerdings erklärte das Modell insgesamt nur 2% der Varianz der ab-
hängigen Variablen. Im Vergleich zu einem Regressionsmodell, das nur Emotionale
Vernachlässigung als Prädiktor verwendete, war die zusätzliche Varianzaufklärung
durch die anderen Faktoren so gering, dass sie bei Rundung auf zwei Nachkomma-
stellen verschwand.
2.4 Therapieverläufe mit und ohne Traumatisierung
Mauchly's Test ergab für die für Hypothese 4 gerechnete mixed ANOVA eine Ver-
letzung der Spherizitätsannahme für den Haupteﬀekt des Zeitpunkts, W=0.93,
p < .001,  =.96 und für den Interaktionseﬀekt zwischen Zeitpunkt und Traumati-
sierung, ebenfalls W=0.93, p < .001,  =.96. Um dafür zu korrigieren, wurden die
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Freiheitsgrade mittels Greenhouse-Geisser-Schätzungen für Spherizität angepasst.
Es ergab sich ein signiﬁkanter Haupteﬀekt des Zeitpunktes mit p < .001 und F (2.87,
1158.67)=317.09. Der Haupteﬀekt der Traumatisierung mit p=.073 und
F (1, 404)=3.23 und der Interaktionseﬀekt mit p=.057, F (2.87, 1158.67)=2.55 wur-
den nicht signiﬁkant.
Die Bonferroni post hoc - Tests ergaben für die Zeitpunkte mehrere signiﬁkante
Unterschiede bezüglich der Depressionsschwere: Die Aufnahme (T0) war signiﬁkant
verschieden von allen späteren Zeitpunkten (T1, T2 und T3), der Entlassungszeit-
punkt (T2) unterschied sich signiﬁkant vom ersten Katamnese-Zeitpunkt und die
beiden Katamnese-Zeitpunkte unterschieden sich ebenfalls signiﬁkant voneinander.













Diese Ergebnisse sind auch in Docter et al. (2018) veröﬀentlicht.
Abbildung 1: Therapieverläufe T0 - T3 mit und ohne Traumatisierung
2.5 Traumatisierung und Strukturniveau
Für Hypothese 5 ergab die Berechnung der Korrelation von Strukturniveau (ein hö-
herer Gesamtwert im OPD-SF bedeutet ein geringeres Strukturniveau) und Trauma-
tisierung (ein höherer CTQ-Gesamtwert bedeutet eine ausgeprägtere Kindheitstrau-
matisierung) für die INDDEP-Stichprobe eine signiﬁkante, aber kleine Korrelation
von rs=0.29 mit p<.001. Diese Ergebnisse sind auch in Docter et al. (2018) veröf-
fentlicht.
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Für die LAC-Studie, in der der Struktur-Gesamtwert mittels OPD-Ratings ermittelt
wurde, ergab sich ein nicht signiﬁkanter Wert von rs=-0.03 mit p=.67.
2.6 Geschlechterunterschiede bezüglich
Traumatisierung und Depression
Da sich die Mittelwerte des QIDS-C für Frauen (m=15.7) und Männer (m=15.2) nur
wenig unterschieden und dies auch für die Dauer der aktuellen Episode in Wochen
(Frauen m=53.0, Männer m=59.6) galt, wurden für Hypothese 6 zunächst t-Tests
durchgeführt, um zu prüfen, ob in der vorliegender Stichprobe überhaupt ein rele-
vanter Geschlechter-Unterschied besteht.
Für die Depressionsschwere ergaben sich Werte von t=-1.79, df=395.29, p=.07 bei
Cohen's d=0.16. Für die Episodendauer ergaben sich t=1.08, df=407.46, p=.28
mit Cohen's d=1.09. Der Chi2-Test wurde ebenfalls nicht signiﬁkant mit X2(1)=2.8,
p=.09.
Da in der INDDEP-Studie keine signiﬁkanten Unterschiede zwischen Frauen und
Männern bezüglich der abhängigen Variablen vorlagen, wurden keine weiteren Ana-
lysen, die auf der Annahme solcher Unterschiede basiert hätten, durchgeführt.
Der Test der Unterschiede zwischen Frauen und Männern bezüglich der Traumati-
sierung in Form des CTQ Gesamtwertes ergab jedoch einen signiﬁkanten Geschlech-
terunterschied mit t=-5.0464, df=475.066, p<.001, wobei der Mittelwert für die
Männer bei m=49.75 und für die Frauen bei m=57.70 lag und die Eﬀektstärke mit
Cohen's d=0.42 im kleinen bis mittleren Bereich.
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Diskussion
Im Folgenden werden die berichteten Ergebnisse kritisch diskutiert. Um dabei ei-
ne gewisse Übersichtlichkeit zu gewährleisten, wird zunächst allgemein auf Stärken,
Schwächen und Einschränkungen der vorliegenden Arbeit eingegangen, die sich aus
dem Studiendesign und den Analysen ergeben. Im Anschluss daran werden die be-
richteten Ergebnisse der Hypothesen interpretiert, wobei auf mögliche individuelle
Gründe und Einschränkungen eingegangen wird. Schließlich erfolgt in einem wei-
teren Abstraktionsschritt eine Einordnung der Resultate in den Forschungskontext
insgesamt. Abschließend wird das Berichtete zusammengefasst.
1 Diskussion der verwendeten Studien
Die INDDEP-Studie, deren Daten analysiert wurden, untersucht eine naturalistische
klinische Stichprobe mit einer mindestens mittelschweren Depression, deren Patien-
tInnen in psychosomatischen Kliniken behandelt wurden. Die zusätzlich untersuchte
LAC-Stichprobe umfasst chronisch depressive PatientInnen in ambulanter Psycho-
therapie. Bereits aus dem Studiendesign ergeben sich diverse Implikationen, auf die
in der Besprechung der einzelnen Hypothesen auch noch einmal rekurriert wird.
1.1 Die INDDEP-Studie
Allgemein zeichnet sich die INDDEP-Stichprobe dadurch aus, dass eine große Stich-
probe sehr strukturiert erhoben wurde, sodass sich ein in verhältnismäßig kurzer
Zeit erfasster, größtenteils vollständiger Datensatz mit wenigen Drop-outs ergibt.
Dieser ermöglicht den Vergleich verschiedener Therapiemodalitäten, das in der vor-
liegenden Arbeit nicht verwendete Matching bietet dabei zukünftigt weitere Aus-
wertungsoptionen. Die weit gefassten Einschlusskriterien gewährleisten eine hohe
externe Validität, die auch deshalb besonders wichtig ist, weil viele Studien durch
enge Kriterien relativ homogene Gruppen untersuchen, deren Ergebnisse nur einge-
schränkt auf den klinischen Alltag übertragbar sind (Leuzinger-Bohleber, Benecke
und Hau 2015). Demgegenüber zeigt die INDDEP-Stichprobe eine hohe Rate und
große Bandbreite von Komorbiditäten, auch mit Persönlichkeitsstörungen und soma-
tischen Erkrankungen. Dies widerspricht der Annahme, dass in psychosomatischen
oder tagesklinischen Settings nur PatientInnen mit geringer Krankheitsbelastung
behandelt würden (vgl. Zeeck, Wietersheim, Hartmann et al. 2009).
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Die begleiteten Settings sind dabei repräsentativ für den klinischen Alltag in psycho-
somatischen Abteilungen in Deutschland, durch Mindestzahlen pro Zentrum wur-
den zusätzlich mögliche Eﬀekte unterschiedlicher therapeutischer Settings ausgegli-
chen, wobei die therapeutischen Konzepte über die Kliniken hinweg ohnehin ähnlich
sind. In einer Pilotstudie sind Unterschiede und mögliche Diskrepanzen diesbezüg-
lich bereits im Vorhinein evaluiert worden (Zeeck, Wietersheim, Hartmann et al.
2009; Zeeck, Hartmann et al. 2009). Entsprechend sind sowohl die Zentren als auch
die StudienkoordinatorInnen und InterviewerInnen mit dem Forschungskontext ver-
traut. Die Diagnosestellung in strukturierten Interviews durch geschulte RaterInnen
gewährleistet Reliabilität und Validität. Zusätzlich sind die verwendeten Messinstru-
mente in Klinik und Forschung bewährt und ﬁnden häuﬁge Anwendung. Die breite
Erhebung weiterer Einﬂuss- und Outcome-Variablen ermöglicht zusätzlich eine um-
fassende Auswertung der erhobenen Ergebnisse nicht nur auf der Symptomebene. In
bereits erschienenen und parallel zu dieser Arbeit erstellten weiteren Analysen wird
so eine weitere Einordnung der hier untersuchten erkrankungsbezogenen Eigenschaf-
ten ermöglicht (Zeeck, Wietersheim, Weiss, Eduard Scheidt et al. 2015). Durch die
Follow-Up-Erhebungen nach drei und zwölf Monaten kann die kurz- und mittelfri-
stigen Stabilität der Therapieergebnisse untersucht werden.
Gleichzeitig ergeben sich durch das Studiendesign und die erfolgten Analysen einige
Einschränkungen. Zunächst lässt sich durch die Vorauswahl bereits erkrankter In-
dividuen über epidemiologische Fragen wie die Auftretenswahrscheinlichkeit depres-
siver Erkrankungen unter der Vorbedingung der kindlichen Traumatisierung keine
Aussage treﬀen. Auch Häuﬁgkeitsunterschiede bezüglich des Auftretens von Depres-
sion, die in der Geschlechterverteilung der Stichprobe sichtbar werden, sind zwar ein
Anhaltspunkt, lassen aber keine eindeutigen epidemiologischen Schlüsse zu.
Klinische Stichproben von PatientInnen mit schweren psychischen Erkrankungen
lassen nur bedingt Schlüsse darauf zu, welcher der diversen möglichen Pfade zur
Depression geführt hat. Konkret haben insbesondere Traumatisierungen zwar große
Auswirkungen auf Individuen, im Sinne der dargestellten multifaktoriellen Modelle
zur Krankheitsentstehung gibt es aber auch viele andere Wege mit unterschiedlichen
Belastungen, die in eine schwere oder chronische depressive Erkrankung führen kön-
nen. Die Diﬀerenzierung der Einﬂussfaktoren ist in einer klinischen Stichprobe nur
bedingt möglich.
Die relativ ausgeprägte Beeinträchtigung, die sich in den QIDS-Werten > 10 und
dem (teil-)stationären Klinikaufenthalt in der INDDEP-Stichprobe zeigt, stellt ver-
mutlich eine zusätzliche Vorauswahl in Bezug auf andere, teilweise auch auf die
untersuchten Merkmale dar. Insbesondere betriﬀt dies die hohen Traumatisierungs-
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raten in beiden Stichproben, aber auch die gering ausgeprägten Unterschiede zwi-
schen Frauen und Männern. Hier ist zu bedenken, dass durch den Cut-Oﬀ eines
QIDS > 10 ein Teil der Varianz bezüglich der Depressionsausprägung und damit
vermutlich auch der belastenden oder begünstigenden Vorbedingungen bereits fehlt.
Die Diagnose einer Major Depressive Episode wäre dabei auch bei einem niedrigeren
QIDS möglich, sodass ein Teil der Population der an Depression Erkrankten nicht
erfasst wurde.
Die Studie entspricht nicht dem Evidenzgrad 1 (DGPPN et al. 2015) einer rando-
misierten Erhebung mit einer unbehandelten Kontrollgruppe. Meist entspricht ein
solches Vorgehen nicht der klinischen Realität und ist zudem sehr aufwändig, eine
Nichtbehandlung einer Substichprobe ist bei einer mittelschweren bis schweren De-
pression auch ethisch nicht vertretbar. Dennoch kann durch das Design nicht der ge-
samte Eﬀekt auf die Therapie zurückgeführt werden, auch Spontanremissionen über
die Zeit hinweg könnten eine Rolle spielen. Die fehlende Randomisierung, die sich
auch durch therapeutische und praktische Notwendigkeiten ergibt, stellt ebenfalls
eine Einschränkung dar. Dieser wurde durch das Matching der Therapiesubgruppen
begegnet, das aber für die Analysen in der vorliegenden Arbeit ohnehin keine Rolle
spielt.
Zu den methodische Einschränkungen zählen die wenigen möglichen Mediatoren, die
mit erhoben wurden. So ist zu vielen der im Theorieteil dargestellten Ansätze, wie
etwa neuroanatomischen oder -physiologischen Besonderheiten, kein Korrelat erho-
ben worden, da sich die vorliegende Studie vorwiegend auf Therapieverläufe bezieht.
Die retrospektive Erhebung von Kindheitstraumata stellt einen weiteren Diskussi-
onspunkt dar, der in der Fachliteratur kontrovers beleuchtet wurde. Dabei hat sich
der CTQ als Instrument jedoch bewährt und als valide gezeigt, die Ergebnisse zeigen
sich auch bei Wiederholungen nach Psychotherapie als stabil (Paivio 2001; Wingen-
feld et al. 2010).
Generell sind weitere durch die Erhebung bedingte Einschränkungen zu bedenken:
Die Stichprobe wurde nur in Deutschland erhoben, die Voraussetzung ausreichen-
der Deutschkenntnisse schließt unter Umständen Menschen mit anderen kulturel-
len Hintergründen aus. Die dichotomisierte Erhebung der Geschlechterzugehörigkeit
bedingt, dass Probleme, die etwa aus Trans- oder Intersexualität entstehen, nicht
miterfasst werden können. Die Erfassung in öﬀentlichen Gesundheitseinrichtungen
bezieht sich auf Menschen in so weit gesicherten sozialen Verhältnissen, dass eine
Krankenversicherung und das Wissen um die Möglichkeit der Inanspruchnahme be-
stehen. Die Erwähnung dieser Einschränkungen mag detailversessen wirken, spielt
aber in der Auseinandersetzung mit Traumatisierung und insbesondere Kindheits-
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traumata eine Rolle: Die Raten von Traumatisierung sind bei niedrigerem SES er-
höht (Häuser et al. 2011), also in eben jenen Gruppen, die durch die beschriebenen
Selektionsprozesse unter Umständen ausgenommen oder zumindest weniger erfasst
werden.
1.2 Die LAC-Studie
Die zweite, nur in Hypothese 1, 2 und 4 betrachtete LAC-Stichprobe weist einige
andere Eigenschaften auf: Die PatientInnen sind chronisch (> 12 Monate) an De-
pression erkrankt und beﬁnden sich in ambulanter Psychotherapie. Es ergibt sich im
Vergleich ein interessantes Spannungsfeld: Die Krankheitsbelastung ist zum einen
bezüglich der Chroniﬁzierung höher als in der INDDEP-Studie, zum anderen in
Bezug auf den aktuellen Zustand möglicherweise etwas geringer: Sie macht keinen
(teil-)stationären Aufenthalt notwendig, der Mittelwert des QIDS ist tatsächlich in
der INDDEP-Studie etwas höher. Da beide Studien als Einschlusskriterien ähnliche
untere Cut-Oﬀs verwenden, sind die PatientInnengruppen unter Umständen homo-
gener, als sie es unter gänzlich naturalistischen Bedingungen wären. Die Cut-Oﬀs
(> 10 für die INDDEP-Studie, > 9 für die LAC-Studie) unterscheiden sich im QIDS
nur um einen Punkt, was vermutlich keinen klinisch relevanten Unterschied bedeutet.
Die Diﬀerenz könnte allerdings mit zu unterschiedlichen Ergebnissen der Analysen
für die zwei Stichproben beigetragen haben.
Die generellen Einschränkungen bezüglich der Stichprobenselektion und der verwen-
deten Instrumente gelten auch für die LAC-Stichprobe, allerdings gibt es einige klei-
ne Unterschiede. Möglicherweise ist die Hürde zum Eintritt in die LAC-Stichprobe
aus zwei Gründen höher: Zum Einen waren, anders als im stationären Setting, zu-
sätzliche Erhebungstermine notwendig. Zum Anderen beinhaltet die LAC-Studie ei-
ne Substichprobe, die randomisiert zu den Therapiegruppen zugewiesen wurde. Die
Tatsache, dass es länger als erwartet dauerte, die angestrebten Stichprobengrößen
für die randomisierten Gruppen zu erreichen, spricht für einen Selektionseﬀekt. Für
die vorliegenden Analysen haben die Details der Zuweisung und des Studiendesigns
insofern weniger Relevanz, als nur Daten von T0 und keine Daten zu Therapieeﬀek-
ten ausgewertet wurden.
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2 Diskussion der Hypothesen
2.1 Vergleich der Traumatisierungsraten in beiden
Stichproben
Die beiden untersuchten Stichproben sind in der Depressionsschwere dem QIDS zu-
folge ähnlich ausgeprägt belastet, hier ﬁndet sich kein Unterschied zwischen den
Gruppen. Die Chroniﬁzierungsrate ist naturgemäß in der LAC-Studie, in der sie ein
Einschlusskriterium dargestellt hat, deutlich höher als in der INDDEP-Studie, in der
sie der allgemeinen klinischen Population entspricht. Die beiden Stichproben unter-
scheiden sich mit den beschriebenen Vorbedingungen bezüglich der Traumatisierung:
Die PatientInnen der LAC-Stichprobe sind in Bezug auf die multiple Traumatisie-
rung, die auch den weiteren Analysen zugrunde gelegt wurde, höher traumatisiert,
die beiden Stichproben unterscheiden sich signiﬁkant voneinander. Die chronisch
depressiven, ambulant behandelten PatientInnen haben also im Mittelwert eine hö-
here Anzahl an Arten kindlicher Traumatisierung erlebt. Ein Zusammenhang mit
der Therapiemodalität ist dabei eher unwahrscheinlich. Bei vergleichbarer aktuel-
ler Depressionsschwere liegt am ehesten die Überlegung nahe, dass ein Zusammen-
hang zwischen der Chroniﬁzierungsrate und der im Mittel höheren Traumatisierung
besteht. Einen solchen Zusammenhang, bei dem die Depression frühkindlich trau-
matisierter PatientInnen häuﬁger chronisch verlief, fanden bereits mehrere Studien
(Nanni, Uher und Danese 2012; Essau et al. 2010; Wiersma, Hovens und Oppen
2009).
Zusätzlich ist festzuhalten, dass beide Stichproben insgesamt sehr hohe Traumati-
sierungsraten im Vergleich zur Allgemeinbevölkerung (Gilbert et al. 2009) aufweisen.
2.2 Auswirkungen multipler Traumatisierung auf
die Symptomausprägung
Die robuste MANOVA ergab einen signiﬁkanten Haupteﬀekt multipler Traumatisie-
rung: Im Schnitt waren die Ränge bezüglich der unterschiedlichen, die Krankheits-
schwere repräsentierenden Outcome-Variablen höher, wenn die Ränge bezüglich der
Traumatisierung höher waren. Bei der visuellen und deskriptiven Beschreibung die-
ses Zusammenhangs zeigte sich der Anstieg über die multiple Traumatisierung hin-
weg fast durchgängig. Bei der genaueren quantitativen Betrachtung waren die Unter-
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schiede für die Depressionssymptomatik (QIDS), die psychische Symptombelastung
generell (GSI der SCL-90-R) und das Ersterkrankungsalter, für das hypothesen-
konform höhere Traumatisierungsränge mit niedrigeren Altersrängen einhergingen,
deutlich ausgeprägter als für die Anzahl der Persönlichkeitsstörungs- und der soma-
tischen Diagnosen.
Die Intensität der kindlichen Traumatisierung ist dabei nicht klar deﬁniert und nicht
einfach zu messen. Auch wenn der CTQ ein bewährtes und verlässliches Instrument
darstellt (Wingenfeld et al. 2010), stellt sich die grundsätzliche Frage, wie die erho-
benen Daten verwendet und interpretiert werden sollten. Eine Quantiﬁzierung von
Traumatisierung ist nicht unproblematisch: Intervallskalierung, bei der gleiche Ab-
stände zwischen Werten dieselbe Bedeutung haben, lässt sich theoretisch kaum an-
nehmen. Wie sollen unterschiedliche Traumatisierungsarten und -erfahrungen über-
haupt vergleichbar sein? Auch Cut-Oﬀs, ab wann eine relevante Traumatisierung
vorliegt, sind schwer zu rechtfertigen.
In der vorliegenden Arbeit wurde auf empirisch bewährte Cut-Oﬀs (Walker et al.
1999) zurückgegriﬀen, deren Verwendung in der Forschung dem allgemeinen Kon-
sens entspricht. Dennoch soll nicht verschwiegen werden, dass auch diese Konvention
nicht unproblematisch ist, wenn man sie theoretisch hinterfragt.
Bei der Verwendung von an Cut-Oﬀs dichotomisierten Werten für die deﬁnierten fünf
Arten von Traumata sind die impliziten Annahmen unter anderem, dass bei Errei-
chen des Cut-Oﬀs die darüber hinausgehende Traumatisierung keinen relevanten
Einﬂuss mehr hat sowie dass die darunter liegenden Werte einen zu vernachlässi-
genden Einﬂuss haben. Die empirische Bestätigung der verwendeten Cut-Oﬀs unter-
stützt diese Annahmen in der praktischen Anwendung, dennoch sind sie konzeptuell
problematisch. Zusätzlich wird angenommen, dass das Erleben mehrerer Arten von
Traumatisierung als multiple Traumatisierung in einem anderen Verständnis als
der im Theorieteil besprochenen kumulativen Traumatisierung größere Folgen nach
sich zieht als die Erfahrung nur einer oder weniger Traumatisierungsarten. Die mul-
tiple Traumatisierung knapp über dem Cut-Oﬀ wäre dann auch schwerwiegender als
das Erleben der Maximaltraumatisierung in nur einer Trauma-Subskala. Letztlich
stellt die Verwendung solcher Cut-Oﬀs, auch wenn sie empirisch bestätigt sind, eine
arbiträre Setzung dar, wie die Verwendung des Gesamtwertes es aber auch gewesen
wären. Multiple Traumatisierung kann dann im Sinne der beschriebenen Idee ge-
meinsamer Risikofaktoren oder eines generell belastenden, Trauma-begünstigenden
familiären Klimas verstanden werden, das als zentraler Faktor den Einﬂuss auf die
spätere Persönlichkeits- und Krankheitsentwicklung bedingt.
Darüber hinaus bestehen konzeptuelle Fragen bezüglich der Trauma-Subskalen. Die-
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se beziehen sich zunächst auf die Subskalen selbst und deren Trennschärfe. Die
Faktorenanalysen bei der Untersuchung der Gütekriterien haben in der englischen
Version die fünf Skalen bestätigt, in der deutschen Version jedoch nur vier, da die
auf physische Traumata bezogenen Subskalen statistisch zu stark überlappend wa-
ren (Krischer 2011).
Generell korrelieren die CTQ-Subskalen hoch miteinander. Bei der Beschäftigung
damit geht es zum Einen um die Deﬁnition unterschiedlicher Arten von Trauma-
tisierung und die Zuordnung von einzelnen Ereignissen, zum Anderen aber um die
empirische Tatsache, dass verschiedene Arten von kindlichen Traumatisierungen oft
gleichzeitig auftreten. Naheliegend ist hier die Hypothese, dass ein familiäres Klima
und elterliche Vorbedingungen, die eine Art von Traumata begünstigen, auch das
Auftreten weiterer Formen von Traumata wahrscheinlicher machen und nicht primär
selektiv bezüglich einer Traumaart wirken.
Der in den berichteten Analysen verwendete Ansatz ist also durchaus diskutabel.
Die gerechnete robuste MANOVA war aufgrund der Voraussetzungsverletzungen
notwendig, führt aber zu einer Verringerung der möglichen Aussagen: Unterschiede
können dadurch nur auf Ordinalskalenniveau, also bezüglich der Rangreihenfolgen
interpretiert werden.
Dennoch lässt sich aus den Ergebnissen eine Bestätigung der postulierten Zusam-
menhänge ableiten, die in weiteren Studien detaillierter untersucht und bestätigt
werden sollte: Primär bezieht sie sich auf den Zusammenhang der Anzahl der erleb-
ten Trauma-Formen mit psychiatrischen, insbesondere depressiven Symptomen und
dem Ersterkrankungsalter für die Depression.
Für die LAC-Studie ergaben die beiden unterschiedlichen robusten MANOVA-Funk-
tionen, die auf unterschiedlichen Theoriebildungen beruhen, unterschiedliche Ergeb-
nisse. Der Tatsache, dass nur eine der beiden Funktionen ein signiﬁkantes Ergeb-
nis erbrachte, entspricht der Befund der visuellen und deskriptiven Betrachtung.
Darin zeigt sich eine erhöhte Krankheitsbelastung bei zunehmender Anzahl von
Traumatisierungs-Formen, diese ist jedoch weniger eindeutig als in der INDDEP-
Stichprobe. Größtenteils sind die Outcome-Ränge dennoch höher (bezüglich des Al-
ters niedriger) bei höheren Rängen für die Traumatisierung. Der größte Unterschied
über die Anzahl der Traumaformen hinweg zeigte sich dabei für die generelle psych-
iatrische Symptombelastung.
Grund für den weniger eindeutigen Zusammenhang in der LAC-Studie könnten die
im Durchschnitt höhere Trauma-Belastung oder die Vorselektion durch die chroni-
sche Depression sein.
Die Bestätigung der Hypothese für die INDDEP-Studie und die Tendenz, die sich
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in der LAC-Studie abzeichnet, stehen dabei im Einklang mit bisheriger Forschung,
die negative Auswirkungen von Kindheitstraumata (Norman et al. 2012) als Risiko-
faktoren für Depression (Essau et al. 2010) mit Dosis-Wirkungs-Beziehungen (Chap-
man et al. 2004) und ausgeprägteren Symptomen bei Traumatisierung (Klein, Arnow
et al. 2009) gezeigt hat. Auch ein früheres Ersterkrankungsalter bei ausgeprägteren
Traumata ist wiederholt gezeigt worden (Moskvina et al. 2007; Withers, Tarasoﬀ
und Stewart 2013).
2.3 Auswirkungen unterschiedlicher Trauma-Arten
Die multiple Regression ergab eine signiﬁkante Vorhersage der Depressionsschwere
durch die fünf Subskalen des CTQ, mit emotionaler Vernachlässigung als einziger
signiﬁkanter Skala. Dies entspricht auch dem in der Hypothese postulierten Zu-
sammenhang und bisherigen Forschungsergebnissen (Mandelli, Petrelli und Serretti
2015). Die Relevanz dieses Ergebnisses wird allerdings durch die Quantiﬁzierung des
Eﬀekts stark eingeschränkt. Das Modell erklärt nur 2% der Varianz der Depressi-
onsschwere und ist deshalb zwar in der Tendenz als interessant zu werten, bezüglich
der vorliegenden Daten aber kaum als klinisch relevant. Aufschlussreich wäre es
hier insbesondere, zu überprüfen, ob der Umfang der Varianzaufklärung sich etwa
verändert, wenn keine Einschränkung der Stichprobe durch das Einschlusskriteri-
um der Depressionsschwere erfolgt, die hier auch die in der Varianz eingeschränkte
abhängige Variable ist.
2.4 Therapieverläufe mit und ohne Traumatisierung
Die gemischte ANOVA, mit der der diﬀerentielle Eﬀekt der Therapie untersucht
wurde, ergab lediglich einen signiﬁkanten Haupteﬀekt für die zeitliche Entwicklung.
Es zeigt sich also ein Unterschied zwischen den Depressionswerten vor, bei Abschluss
und nach der Therapie. Die PatientInnen proﬁtierten über die Settings hinweg von
der therapeutischen Intervention und zeigten im Durchschnitt nach der Therapie
weniger ausgeprägte Depressionssymptome. Wie bereits in verschiedenen anderen
Studien gezeigt wurde (vgl. Dinger et al. 2015) steigen die Depressionswerte zwischen
dem Ende der Therapie und der 3-Monats-Katamnese leicht an, um dann bis zur
12-Monats-Katamnese wieder etwas zu sinken. Der Symptomanstieg kann dabei im
Rahmen von Trennungs- und Umstellungsprozessen bei Abschluss der Therapie ge-
deutet werden (Rieber-Hunscha 2007; Pﬂichthofer 2013). Dabei erreichen die durch-
schnittlichen Werte für die Depressionssymptomatik jedoch zu keinem Zeitpunkt
den Durchschnittswert vor der Therapie, was für stabile Therapieeﬀekte spricht.
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In der Diﬀerenzierung zwischen PatientInnen mit und ohne Kindheitstraumatisie-
rung ergab sich jedoch kein Unterschied bezüglich des Therapieverlaufs. Dies steht
im Gegensatz zu bisherigen Ergebnissen, etwa von Nanni, Uher und Danese (2012),
nach denen PatientInnen mit Kindheitstraumata weniger gut auf Therapie anspre-
chen.
Ein Grund dafür könnte die in die Messzeitpunkte nicht miteingehende Therapie-
dauer sein: T1 wurde bei allen PatientInnen zum Zeitpunkt der Entlassung aus der
Therapie erhoben, wobei die Therapiedauer wie im klinischen Alltag abhängig vom
Zustand der PatientInnen war. Die PatientInnen wurden bis auf wenige Ausnahmen
einvernehmlich aus der Therapie entlassen, also in der Regel zu einem Zeitpunkt,
zu dem sich eine Besserung eingestellt hatte. Dabei wäre es durchaus möglich, dass
PatientInnen mit Traumatisierungserfahrungen länger brauchen, um sich auf eine
Therapie einlassen zu können und eine vertrauensvolle Beziehung zum/r Thera-
peutIn aufzubauen. Auch die Bearbeitung traumabezogener Themen, zusätzlich zu
krankheitsspeziﬁschen, könnte mehr Zeit in Anspruch nehmen.
Allerdings zeigt sich bei der Betrachtung der Therapiedauer, aufgeschlüsselt nach
multiplen Traumata, zwar eine Tendenz zu einem längeren Aufenthalt bei inten-
siverer Traumatisierung, bei einem Vergleich zwischen traumatisierten und nicht
traumatisierten PatientInnen ist dieser jedoch mit einer Diﬀerenz von etwa zwei Ta-
gen bei einer durchschnittlichen Gesamttherapiedauer von knapp 70 Tagen kaum als
relevant einzuschätzen.
Bei dieser insgesamt vergleichsweise langen Therapiedauer wäre es allerdings mög-
lich, dass die Unterschiede zwischen Traumatisierten und Nicht-Traumatisierten bei
Therapieverläufen von durchschnittlich mehr als zwei Monaten geringer werden. In
der Folge könnten die PatientInnen mit Traumatisierung durch die Möglichkeit der
längeren Therapiedauer ähnlich gut von der Therapie proﬁtieren wie nicht traumati-
sierte PatientInnen, sodass die Therapieergebnisse auch eine vergleichbare Stabilität
aufweisen.
Zum letzten Punkt ist es allerdings wichtig, die deskriptive Darstellung der Verläu-
fe genauer zu betrachten. Während die Mittelwerte zwischen den Gruppen bei der
Betrachtung des Plots für T0 und T1 sehr ähnlich sind, zeigt sich zu den Katamnese-
Zeitpunkten eine Diﬀerenz, die Symptome der traumatisierten PatientInnen steigen
zu T2 und T3 stärker an. Die Analyse dieser Diﬀerenz ergibt zwar keine signiﬁkanten
Unterschiede, in der Tendenz wäre sie aber ein möglicher Indikator dafür, dass die
Verschlechterung zu T2 als Hinweis auf eine größere Bedeutung der Trennungspro-
blematik bei Therapieende gewertet werden könnte. Im Vergleich erholen sich die
nicht-traumatisierten PatientInnen von der Trennung möglicherweise besser als die
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traumatisierten PatientInnen, für die im Sinne des dargestellten theoretischen Hin-
tergrunds von weniger stabilen und sicheren inneren Objekten ausgegangen werden
könnte.
2.5 Traumatisierung und Strukturniveau
Für Hypothese 5 wurde der Zusammenhang zwischen Kindheitstraumata und der
psychischen Struktur untersucht. Die Annahme eines Zusammenhangs folgt aus Kon-
zepten zur Entwicklung psychischer Struktur, die insbesondere in der (frühen) Kind-
heit erfolgt - aber auch später noch veränderbar ist (Stasch und Cierpka 2014) -
und zum Einen durch die Erfahrung von Traumatisierung, zum Anderen besonders
durch eine familiäre Atmosphäre, in der Traumata möglich sind, beeinträchtigt wer-
den könnte.
Die Berechnung der Korrelation zwischen CTQ- und OPD-Struktur-Gesamtwert er-
gab jedoch für die INDDEP-Stichprobe keinen ausgeprägten Zusammenhang: Zwar
wurde die Korrelation beider Maße signiﬁkant, sie ist mit rs=0.29 aber als klein
einzuschätzen.
Überraschend war die Tatsache, dass die Ergebnisse zwischen den Stichproben sich
stark unterscheiden: In der LAC-Studie ergab sich kein signiﬁkanter Wert, die Be-
rechnung der Korrelation zeigte rs=-0.03, also faktisch keinen Zusammenhang.
Ein möglicher Grund für diesen deutlichen Unterschied zwischen den Stichproben
könnten die unterschiedlichen Erhebungsmethoden für den Strukturgesamtwert sein:
Während in der INDDEP-Stichprobe der OPD-Strukturfragebogen verwendet wur-
de, wurden in der LAC-Studie individuelle OPD-Ratings genutzt. Das Ergebnis
könnte ein Hinweis dafür sein, dass die Ratings möglicherweise doch stärker von
subjektiven Einschätzungen geprägt sind als vermutet. Dafür spricht auch eine ge-
ringere Varianz der Werte in der LAC-Stichprobe.
Insgesamt können die Ergebnisse als Hinweis darauf gewertet werden, dass bei re-
liabler und objektiver Erhebung der psychischen Struktur ein Zusammenhang zur
Beeinträchtigung durch Kindheitstraumata besteht. Dabei ist der gefundene Zu-
sammenhang aber nicht stark ausgeprägt, was ein Anhaltspunkt dafür ist, dass
psychische Struktur letztlich doch ein mehrdimensionales Konstrukt darstellt, des-
sen Entwicklung und mögliche Beeinträchtigung deutlich komplexer funktioniert.
Möglicherweise spielen hier auch Resilienzfaktoren wie familienexterne supportive




Die vorliegende INDDEP-Stichprobe unterscheidet sich in den abhängigen Variablen
bezüglich der Krankheitsschwere kaum zwischen Männern und Frauen. Bezüglich
der kindlichen Traumatisierung sind die Unterschiede zwischen den Geschlechtern
allerdings deutlicher ausgeprägt, so wie es bisherige Forschungsergebnisse zur Trau-
maprävalenz auch vermuten lassen (Gilbert et al. 2009).
Auf eine weitergehende Analyse, die die vorausgesetzten Unterschiede zu erklären
versucht hätte, wurde aufgrund der fehlenden Diﬀerenz in der abhängigen Variablen
verzichtet.
Ein möglicher Grund für die wenig ausgeprägten Unterschiede könnte eine geringe
Repräsentativität der untersuchten Stichprobe sein. Hier spielt möglicherweise die
Vorselektion von PatientInnen mit ausgeprägter Depressionsbelastung eine Rolle, die
sich in Bezug auf die abhängige Variable der Chroniﬁzierung so stark auswirkt, dass
Zusammenhänge mit kindlicher Traumatisierung statistisch nicht abbildbar sind.
Die vergleichbare Depressionssymptomatik und Chronﬁzierungsrate bei höherer Trau-
matisierung der Frauen steht dabei den im Theorieteil dargestellten Positionen ent-
gegen, Frauen würden sensibler auf Traumatisierung reagieren.
Denkbar ist jedoch, dass die Häuﬁgkeitsverteilung in der vorliegenden Stichprobe
(65.4% Frauen, 34.6% Männer) teilweise mit der Traumatisierungs- und dadurch
bedingten Depressionsprävalenz zusammenhängt.
3 Die Ergebnisse im Kontext theoretischer
und praktischer Überlegungen
In der vorliegenden Arbeit wird eine Analyse des Zusammenhangs zwischen Trauma-
tisierung in der Kindheit und der Ausprägung sowie dem Verlauf späterer Depression
versucht.
Durch die Untersuchung einer klinischen, bereits an Depression erkrankten Stichpro-
be lassen sich keine Aussagen über die Entwicklung depressiver Erkrankungen nach
Traumatisierung treﬀen. Ob Individuen nach dem Erleben von Kindheitstraumata
häuﬁger an Depression erkranken, lässt sich also nicht aus den Ergebnissen ableiten.
Bisherige Studienergebnisse deuten jedoch in diese Richtung: Der Anteil Depressi-
ver ist bei traumatisierten Personen höher als bei nicht traumatisierten (Chapman
et al. 2004). Ähnliches gilt für andere psychiatrische Erkrankungen, insbesondere für
Angsterkrankungen (Copeland et al. 2007) und entsprechend für die Komorbiditäts-
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rate mit psychischen Störungen insgesamt.
Bisherige Studien haben zudem Unterschiede in den Auswirkungen von verschie-
denen Formen von Traumatisierung in der Kindheit gefunden. Während sexueller
Missbrauch verhältnismäßig umfassend erforscht worden ist, sind andere Traumaar-
ten wie etwa psychische Vernachlässigung erst in den letzten Jahren in den Fokus
empirischer Untersuchungen gerückt. Dabei hat sich herauskristallisiert, dass unter-
schiedliche Traumaformen diﬀerentiell die Entstehung verschiedener psychiatrischer
Erkrankungen begünstigen (Mandelli, Petrelli und Serretti 2015; Norman et al. 2012;
Chapman et al. 2004; Veen et al. 2013).
Diese Überlegungen sind besonders relevant in Bezug auf die Krankheitsprophylaxe
und mögliche Frühinterventionsprogramme im Rahmen sozialer und Gesundheits-
einrichtungen.
Die Analysen der INDDEP- und der LAC-Stichproben greifen am nächsten Schritt
an, da sie bereits klinische Stichproben betreﬀen. Um für die klinische Arbeit von
der Forschung zu proﬁtieren, geht es darum, unterschiedliche Charakteristika von
PatientInnen zu beschreiben und daraus Chancen und Risiken abzuleiten.
In Bezug auf die Therapie ist es von Bedeutung, welche Themen für PatientIn-
nen besondere Relevanz besitzen und ob sie von bestimmten Interventionen oder
Therapieformen besonders proﬁtieren. Auch die Notwendigkeit längerer Therapie-
aufenthalte oder die Neigung zu Rezidiven in manchen PatientInnengruppen können
wichtige Hinweise geben. Hinzu kommt das Auftreten von Krankheitscharakteristi-
ka und die Frage, wie diese verlässlich und eﬃzient erhoben werden können: Bei
welchen PatientInnen liegen belastende Faktoren besonders häuﬁg vor, worauf sollte
besonders geachtet werden?
Für das hier im Fokus liegende Thema der Kindheitstraumata sind wichtige Themen
außerdem die Häuﬁgkeit und Intensität erlebter Traumatisierung in verschiedenen
Gruppen von PatientInnen, deren Relevanz für die Erkrankung, das Vorliegen weite-
rer Komorbiditäten oder speziﬁscher Erkrankungsmerkmale und die Anforderungen
an die Therapie, die sich daraus ergeben.
Den Möglichkeiten der vorliegenden Erhebungen entsprechend sind zunächst die
Merkmale der Erkrankungen von PatientInnen mit unterschiedlich ausgeprägter
Traumatisierung betrachtet worden. Darüber hinaus wurde zwischen den verschie-
denen Traumaformen diﬀerenziert. Es wurden die Ergebnisse der Therapie über
verschiedene Zeitpunkte hinweg betrachtet und analysiert, ob sie sich zwischen Trau-
matisierten und Nicht-Traumatisierten unterscheiden. Um einen Teil des intrapsy-
chischen Geschehens abseits der Symptomatik zu erfassen, wurden Zusammenhänge
zwischen psychischer Struktur und Kindheitstraumata berechnet. Die angenomme-
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nen Unterschiede zwischen Männern und Frauen bestätigten sich nicht, sodass dies-
bezüglich keine weiteren Analysen gerechnet wurden. Und schließlich wurden die
Stichproben zweier Studien miteinander verglichen, die sich zum Einen bezüglich
des Settings, zum Anderen bezüglich der Chroniﬁzierungsrate der depressiven Er-
krankung unterscheiden.
Die Ergebnisse lassen sich in die bisherige empirische Forschung insgesamt gut ein-
gliedern, auch wenn sie teilweise nur Tendenzen reproduzieren oder Resultate mit
geringen Eﬀektstärken ergeben.
Traumatisierende Erfahrungen in der Kindheit spielen sowohl in der theoretischen
Konzeption psychischer Erkrankungen, als auch in der praktischen Arbeit eine große
Rolle. Diese wird durch die hier berichteten Ergebnisse unterstrichen. Wenn Patien-
tInnen mit einer schwereren Traumatisierung ausgeprägtere Depressionssymptome
und insgesamt eine schwerere Symptombelastung aufweisen, betont dies die Bedeu-
tung einer verlässlichen Erhebung der Trauma-Anamnese zu Therapiebeginn. Die-
se kann helfen, besondere Risiken wie eine erhöhte Suizidalität (Sarchiapone et al.
2007; Teicher und Samson 2013) zu erfassen und diﬀerentielle Therapieindikationen
zu stellen. Auch für die Verwendung von Psychopharmaka, die teilweise bei trauma-
tisierten PatientInnen eine geringere Wirkung zeigen (Klein, Arnow et al. 2009), ist
die Trauma-Anamnese wichtig. Im Einklang mit den im Theorieteil beschriebenen
Herausforderungen der Traumatherapie ist es von eminenter Bedeutung, therapie-
bedürftige direkte Traumafolgen zu erkennen, aber die Provokation unkontrollierter
Destabilisierungen zu vermeiden.
Ein früheres Ersterkrankungsalter hat demgegenüber eher im Rahmen der präven-
tiven Arbeit und in Bezug auf die Ersterkrankung als weiterem Risikofaktor für
schwere Krankheitsverläufe eine Bedeutung.
Persönlichkeitsveränderungen, die nach anhaltender Traumatisierung im Kindesal-
ter entstehen, können bis hin zu krankheitswertigen Persönlichkeitsstörungen gehen.
Dabei wird eine weitere Erforschung mithilfe der neuen, dimensionalen Persönlich-
keitsstörungskonzepte (Zimmermann 2014) jedoch vermutlich hilfreicher sein als die
Verwendung der bisherigen kategorialen Einschätzung, bei der die Vergabe mehrerer
Diagnosen zudem eher kritisch zu sehen ist.
Der Vergleich des Zusammenhangs mit somatischen Diagnosen in der INDDEP-
Studie und mit der Somatisierungs-Subskala in der LAC-Stichprobe deutet eher
auf eine Veränderung des körperlichen Erlebens hin als auf resultierende manifeste
physische Erkrankungen. Dies passt zu Studien, die Zusammenhänge mit Schmerz-
zuständen gefunden haben (Gonzalez et al. 2012).
In verschiedenen Studien wurde versucht, zwischen den Auswirkungen unterschied-
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licher traumatisierender Erfahrungen zu diﬀerenzieren. So zeigen aversive Lebens-
ereignisse (z.B. Tod oder Trennung der Eltern) und -umstände (z.B. psychische
Erkrankung, Inhaftierung von Familienmitgliedern) weniger große Auswirkungen
als Erfahrungen, die in die Traumatisierungs-Kategorie (Missbrauch, Misshandlung,
Vernachlässigung) fallen. Bei der Diﬀerenzierung der Trauma-Subskalen haben meh-
rere Studien Zusammenhänge mit unterschiedlichen Symptomkomplexen wie Angst,
depressiven Symptomen, Schmerz und Suizidalität untersucht und dabei Tendenzen
gefunden, die auf einen größeren Einﬂuss emotionaler Vernachlässigung auf depres-
sive Symptome hindeuten und sexuellen Missbrauch eher mit Angstsymptomen ver-
knüpfen. Diese Ergebnisse sind aber weit entfernt von einer einheitlichen Befundlage,
teilweise ﬁnden Studien auch andere Zusammenhänge.
Die vorliegende Studie bestätigt dabei zwar einen Zusammenhang durch die Vor-
hersage der Depressionsschwere durch die Trauma-Subskalen mit emotionaler Ver-
nachlässigung als signiﬁkantem Prädiktor, sie zeigt durch die marginale Varianzauf-
klärung aber auch, dass die praktische Relevanz einer solchen Diﬀerenzierung wahr-
scheinlich eingeschränkt ist. Dies legt die Interpretation nahe, dass die Auswirkungen
von Traumata doch weniger durch die psychische Wirkung der traumatisierenden
Ereignisse selbst bedingt sind, als psychoökonomische Modelle es nahelegen. Bei ei-
ner generellen Wirkung von Traumatisierung in der Kindheit könnte es eher um die
Auswirkungen des familiären Klimas gehen, des Verlusts der Eltern als schützende,
positiv besetzte Primärobjekte, die das kindliche Vertrauen verdienen.
Neben den Auswirkungen auf die Prävalenz und Ausprägung von Depression wird
auch von einem geringeren Therapieansprechen nach Kindheitstraumata ausgegan-
gen (Nanni, Uher und Danese 2012). In der vorliegenden Arbeit konnte dies nicht
bestätigt werden: Zwischen Traumatisierten und Nicht-Traumatisierten zeigten sich
keine relevanten Unterschiede für das Therapieergebnis bezüglich der depressiven
Symptomatik zum Entlassungs-, aber auch zu den Katamnesezeitpunkten. Auch
die Therapiedauer, bis eine Entlassung von den therapeutischen Teams als sinnvoll
eingeschätzt wurde, unterschied sich zwischen den Gruppen im Mittel nur um zwei
Tage.
Über die Gruppen und die Therapiesettings hinweg proﬁtierten die PatientInnen da-
bei insgesamt gut von der Therapie, mit einer stabilen Symptomreduktion, die sich
auch zu den Katamnesezeitpunkten nur leicht rückläuﬁg zeigte und bei der die Sym-
ptombelastung das Ausgangsniveau nicht wieder erreichte. Dies entspricht diversen
bisherigen Studien zu guten Therapieergebnissen im psychosomatischen Setting (vgl.
Zeeck, Wietersheim, Hartmann et al. 2009).
Dabei ist es insgesamt als positiv zu werten, dass die PatientInnen eine Besserung
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erfahren und dieser Therapieeﬀekt auch für die eigentlich schwerer zu therapieren-
den traumatisierten PatientInnen gilt.
Die hier vertretene Erklärung für die fehlenden Unterschiede zwischen den Gruppen
rekurriert auf die insgesamt lange Therapiedauer, die über die Settings hinweg in-
tensive Therapie und die psychosomatische Orientierung der Kliniken, in denen die
Daten erhoben wurden. Möglicherweise erleichtern diese Faktoren es traumatisierten
PatientInnen, vertrauensvolle Arbeitsbeziehungen aufzubauen. Gleichzeitig ist das
Setting ﬂexibel genug, um auf individuelle Vulnerabilitäten und Bedürfnisse einzu-
gehen. So können etwa in den Einzeltherapien traumabezogene Themen bearbeitet
werden, während das Gruppensetting eher die Therapie der Depression fokussiert.
Zusätzlich ist das Personal meist für Traumatisierungen und Trigger sensibilisiert, so-
dass Retraumatisierungen eher vermieden werden können. Die lange Therapiedauer
schließlich nivelliert möglicherweise bestehende Unterschiede zwischen traumatisier-
ten und nicht-traumatisierten PatientInnen, weil sie ersteren die Zeit lässt, die sie
brauchen, um sich auf die Therapie einzulassen. Hier wären weitere Studien zur diﬀe-
renzierten Erforschung wünschenswert, um etwa zu überprüfen, ob sich Unterschiede
in den Therapieresultaten zwischen den Gruppen zeigen, wenn die Therapiedauer
verkürzt wird.
Einschränkend sei bemerkt, dass Therapieerfolge sich natürlich nicht nur auf die Re-
duktion der depressiven Symptome beziehen. Gerade psychoanalytische und tiefen-
psychologische Therapieansätze gehen davon aus, dass Änderungen auf den Gebieten
zwischenmenschlicher Interaktionen, intrapsychischen Erlebens und auch in Bezug
auf die Persönlichkeit erreicht werden können. Dies sind eben die Bereiche, die auch
durch Kindheitstraumata stark beeinträchtigt werden können. Eine Erforschung von
Veränderungen in diesen Bereichen durch die Therapie wäre wünschenswert und
teilweise auch zukünftig durch Analysen weiterer Daten aus den hier verwendeten
Studien denkbar.
Viele der Forschungsergebnisse zu den Auswirkungen von Kindheitstraumatisierung
beziehen sich auf manifeste, beobachtbare oder berichtbare Symptome. Dabei be-
schäftigt sich die Theoriebildung, die auch in dieser Arbeit dargestellt wurde, gleich-
zeitig mit dem möglichen intrapsychischen Geschehen, das mit Traumatisierungen
und psychischen Erkrankungen einhergeht. Ein Verständnis solcher intrapsychischer
Mechanismen ist aus verschiedenen Gründen wichtig: Es beleuchtet die Bedeutung
und Wirkung schädigender und protektiver Faktoren, es ermöglicht PatientInnen
und TherapeutInnen ein tiefergehendes Verständnis und es beeinﬂusst schließlich
auch den therapeutischen Umgang mit den betreﬀenden Themen.
Eine Verknüpfung beider Ebenen ist zum Einen notwendig, um Theorie und Pra-
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xis näher zusammenzubringen. Die praktische Arbeit kann neue Impulse für die
Theoriebildung geben. Gleichzeitig ist die Fundierung praktischer Fähigkeiten durch
theoretisches Wissen von eminenter Bedeutung, wenn Psychotherapie keine rein in-
tuitive Behandlungsform sein soll, in der TherapeutInnen sich von ihren subjektiven
Eindrücken (und Gegenübertragungen) leiten lassen. Zum Anderen ist es in der heu-
tigen Forschungslandschaft wichtig, bewährte und neue Theorien auch empirisch zu
bestätigen, um ihren Geltungsanspruch über das reine Evidenzerleben der Thera-
peutInnen hinaus zu untermauern.
Eine Quantiﬁzierung intrapsychischer Phänomene und Mechanismen ist dabei wei-
terhin nur sehr eingeschränkt möglich, auch wenn sie mit Instrumenten wie OPD,
HUSS und RF versucht wird. Die Reduktion der Komplexität einerseits und die Fest-
legung auf eine theoretische Schule andererseits stellen dabei relevante Einschrän-
kungen dar. So repräsentiert etwa die Strukturachse der OPD nur einen kleinen
Bereich der intrapsychischen Landschaft und ist zudem auf ein Konzept psychischer
Struktur festgelegt, obwohl es diverse unterschiedliche Ansätze gibt. Ihre Verwen-
dung in der vorliegenden Arbeit zur Veranschaulichung möglicher intrapsychischer
Prozesse kann daher ohnehin im besten Fall nur einen Ausschnitt aus einer speziﬁ-
schen Perspektive darstellen. Dennoch ist der Versuch der Darstellung der Psyche in
der Forschung als Gegensatz zur reinen Erfassung der resultierenden Symptomebe-
ne wichtig, um ein Gegengewicht zu einem rein deskriptiv-syndromalen Verständnis
von psychiatrischer und psychosomatischer Arbeit zu schaﬀen.
Die kleine Eﬀektstärke des Zusammenhangs zwischen Trauma und Struktur in der
INDDEP-Studie kann dabei als Anhaltspunkt für die Komplexität intrapsychischer
Phänomene verstanden werden, die sich eben nicht so einfach erfassen lassen. Den-
noch bestätigt der bestehende Zusammenhang die Möglichkeit, auch Intrapsychi-
sches zu erfassen und zu veranschaulichen. Dabei wird durch die Stichproben-Unter-
schiede nochmals deutlich, welche ausgeprägte Bedeutung die Art der Erhebung auch
bei gleichem theoretischem Hintergrund hat. Individuelle Ratings sind im klinischen
Alltag ausgesprochen wichtig und nützlich und können bei ausreichender Schulung
und Überprüfung auch als Forschungsinstrumente fungieren. Dennoch bergen sie die
Gefahr, durch subjektive Eindrücke beeinﬂusst zu werden, häuﬁg schöpfen RaterIn-
nen etwa nicht das gesamte Spektrum möglicher Werte aus. Hier besteht immer
wieder Bedarf für Überarbeitungen und weitere Reﬂektion.
Bezüglich der Unterschiede zwischen Frauen und Männern ergibt die vorliegende
Arbeit wenig neue Erkenntnisse. Die Verteilungen entsprechen bei den abhängigen
Variablen nicht der bisherigen Forschung und damit auch nicht der Hypothesen-
bildung. Möglicherweise ergibt sich dies aus der bereits besprochenen Vorselektion
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der Stichprobe. Festzuhalten ist allerdings, dass sich Hypothesen einer erhöhten
Vulnerabilität oder Sensibilität von Frauen in Bezug auf Traumatisierung nicht be-
stätigen - wie auch bei Dunn et al. (2012) und Arnow et al. (2011). Vielmehr stel-
len die Frauen in der INDDEP-Studie bei einer höheren Traumatisierungsprävalenz
zwar den größeren Anteil der Stichprobe, was etwa das Verhältnis bisheriger epide-
miologischer Ergebnisse zum Geschlechterverhältnis widerspiegelt, sie unterscheiden
sich aber nicht in Bezug auf Depressionsschwere oder Chroniﬁzierung. Bezüglich des
häuﬁgeren Auftretens depressiver Erkrankungen bei Frauen könnte Traumatisierung
aber eine Rolle spielen. Diesbezüglich sind weitere, bestätigende Studien zusätzlich
zu den bisherigen Forschungsergebnissen (Dunn et al. 2012) wünschenswert.
4 Fazit
Insgesamt unterstreichen die berichteten Ergebnisse die Bedeutung von Traumati-
sierungen in der Kindheit für den klinischen Alltag in der Behandlung depressi-
ver PatientInnen. Ein Großteil der PatientInnen hat traumatisierende Erfahrungen
gemacht, die sich häuﬁg auf Ausprägung und Verlauf der Depression auswirken
und das Potential haben, zwischenmenschliche Beziehungen, intrapsychisches Er-
leben und Persönlichkeitseigenschaften gravierend zu beeinﬂussen. Eine sorgfältige
Trauma-Anamnese kann dabei helfen, schwere Symptome, chronische Verläufe und
Unterschiede im Therapieverlauf zu antizipieren und ihnen therapeutisch zu begeg-
nen. So bietet die Beschäftigung mit Depression und Trauma letztlich neben der
Erforschung von speziﬁschen Risiken und Traumafolgen auch die Chance, Patien-





Trauma und Depression stellen in der psychotherapeutischen wie auch der psych-
iatrischen Arbeit sehr wichtige Themen dar, die eine große Zahl an Menschen in
ihrem alltäglichen Leben stark beeinträchtigen. Die vorliegende Arbeit geht davon
aus, dass Traumatisierung vielfältige Folgen in Bezug auf die psychische Innenwelt,
Beziehungsgestaltung und Symptombildung hat und dass insbesondere Traumata
während der kindlichen Entwicklung gravierende Folgen nach sich ziehen. Früheren
Forschungsbefunden entsprechend wird ein Zusammenhang mit Depression ange-
nommen. Zu Depression als speziﬁscher Traumafolge könnten insbesondere psychi-
sche Vernachlässigung und Misshandlung prädisponieren. PatientInnen mit Depres-
sionssymptomen und Traumatisierung in der Kindheit könnten längerer und inten-
siverer Psychotherapie bedürfen. Die Depressions- wie auch die Traumatisierungs-
raten sind bei Frauen seit vielen Jahren deutlich höher als bei Männern. Bisherige
Forschungsbefunde haben zu einem inhaltlichen Zusammenhang dieser Befunde un-
einheitliche Ergebnisse erbracht, immer wieder wird häuﬁgere Traumatisierung als
eine mögliche Ursache der höheren Depressionsbelastung bei Frauen diskutiert.
Methode
Es wurden Daten aus zwei multizentrischen, klinischen Depressions-Studien, der
INDDEP-Studie (stationäre und teilstationäre psychosomatische Therapie, N=604)
und der LAC-Studie (ambulante verhaltenstherapeutische und psychoanalytische
Therapie bei chronischer Depression, N=402) statistisch ausgewertet, um Zusam-
menhänge zwischen Kindheitstraumata und Depression zu untersuchen.
Ergebnisse
Die PatientInnen der LAC-Studie hatten im Mittel mehr Traumatisierungsformen
erlebt als die der INDDEP-Studie. In der INDDEP-Studie zeigte sich ein Hauptef-
fekt der Traumatisierung auf die Krankheitsschwere, ein solcher Zusammenhang war
in der Tendenz auch für die LAC-Studie sichtbar. Ein Regressionsmodell verschiede-
ner Traumatisierungsformen sagte die Depressionsschwere bei insgesamt sehr gerin-
ger Varianzaufklärung signiﬁkant voraus, wobei die Skala Emotionale Vernachlässi-
gung den größten Einﬂuss hatte. Bezüglich des Therapieverlaufs in der INDDEP-
Studie zeigte sich eine signiﬁkante Symptomreduktion zwischen Aufnahme- und Ent-
110
lassungszeitpunkt und auch in der Katamnese, jedoch kein Unterschied zwischen
PatientInnen mit und ohne Traumatisierung. In der INDDEP-Studie bestand ein
signiﬁkanter, aber kleiner Zusammenhang zwischen Strukturniveau und Traumati-
sierung, der in der LAC-Studie nicht sichtbar wurde. Obwohl Frauen signiﬁkant mehr
Traumatisierungserfahrungen hatten, bestand kein Geschlechterunterschied bezüg-
lich der Depressionsschwere.
Diskussion
Die Ergebnisse bestätigen insgesamt bisherige Befunde, die für einen Zusammenhang
zwischen Traumatisierung in der Kindheit und Depression sprechen. In der vorlie-
genden Stichprobe bestand möglicherweise durch die geringe Varianz kein klinisch
relevanter Unterschied je nach Traumatisierungsform. Bei insgesamt langen Behand-
lungsdauern bestand auch kein Trauma-abhängiger Unterschied im Ansprechen auf
die Therapie, die aber insgesamt eine gute und langfristige Wirkung zeigte. Bei ver-
gleichbarer Symptomschwere beider Geschlechter war durch die Stichprobe keine
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